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Estudio del alllinograma 
plasmático en pacientes críticos 
M. J. Martínez y J. Giráldez 
Hospital San Millán-San Pedro, Logroño. Clínica Universitaria, Pamplona. España. 

Resumen 

Se ha realizado el estudio del aminograma plasmático en 35 pacientes que presentaron moderado a alto 
nivel de estrés y/o sepsis. Para los criterios de gravedad a su ingreso en UCI se utilizó el SAPS (Acute Phi­
siological Score Simplified), y el diagnóstico de sepsis se estableció siguiendo los criterios de Jacobs y 
Bone. El índice de estrés se calculó según Bistrian. El aminograma plasmático se determinó por cromato­
grafía líquida de alta resolución (HPLC). Las muestras de plasma se obtienen mientras se infunden unida­
des nutrientes que contienen una solución de aminoácidos (AA) considerada estándar. Se cuantificaron los 
ocho aminoácidos esenciales (AAE) y 10 no esenciales. El cociente aminoácidos ramificados/aminoácidos 
aromáticos (AAR/AAA) se calcu ló según los criterios de Fisher. 

Se obtiene un incremento de los AAA (fenilalanina, p <0,001, y tirosina, NS) y de los que contienen sul­
furo (metionina, p <0,001). Los AAR estaban dentro de la normalidad (valina) o aumentados (leucina, 
p <0,01, e isoleucina, p <0,001). El cociente AAR/AAA se encuentra disminuido, p <0,0001. La glicina esta­
ba aumentada, p <0,0001, y la alanina disminuida, p <0,05. Los AA glutamina, p <0,0001, y glutámico, 
p <0,01, están disminuidos, así como la arginina, p <0,001. No se obtienen diferencias en las concentracio­
nes totales de AA. Los resultados confirman el patrón de aminograma plasmático descrito en situación de 
estrés metabólico y/o sepsis. 

Palabras clave: Aminoácidos. Aminograma plasmático. Estrés. Sepsis. 

Abstract 

This study of the plasma aminogram was done on 35 patients with a moderate to high level of stress 
and/or sepsis. For the criteria of illness, the SAPS (Simplified Acute Physiological Score) was used on their 
admission to the intensive Care Unit, and the diagnosis of sepsis was established according to the criteria 
of Jacobs and Boone. The stress level was calculated according to Bistrian. The plasma aminogram was de­
termined with High Resolution Liquid Chromatography. The plasma samples were taken while nutrient units 
containing what is considered a standard solution of amino acids were infused. The eight essential amino 
acids (EAA) and 10 non-essential were quantified. The ratio of ramified to aromatic amino acids (RAA/AAA) 
was calculated by Fisher's criteria. 

Correspondencia: M. J. Martínez. 
Servicio de Farmacia. 

Recibido: 29-Vl-92. 
Aceptado: 7-X-92. 

Hospital San Millán-San Pedro. 
Autonomía de La Rioja, 3. 
26004 Logroño. 
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An increase in AAA (phenylalanine, p < 0.001, and tyrosine, NS) and sulphur containing amino acids (me­
thionine, p < 0.001) was found. The RAA were within normal ranges (valine) or increased (leucine, p < 0.001 
and isoleucine, p < 0.001). The RAA/AAA ratio was reduced, p < 0.0001. Glycine was increased, p < 0.0001 
and alanine reduced, p < O.OS. Glutamine and glutamic acid were reduced, p < 0.0001 and p < 0.01 as was 
arginine, p < 0.001. No difference was found in the total concentration of AA. The results confirm the stan­
dard plasma aminogram described in situations of metabolic stress and/or sepsis. 

Key words: Amino acids. Plasma aminogram. Stress. Sepsis. 

Introducción 

Las concentraciones de aminoácidos (AA) en 
plasma han sido determinadas en enfermos crí­
ticos y con estrés, tratando de identificar altera­
ciones específicas del metabolismo de AA como 
respuesta postagresión. 

Los resultados son contradictorios, ya que al­
gunos estudios han encontrado una generaliza­
da hipoaminoacidemia después de la agresión, 
mientras otros encuentran elevaciones de ciertos 
aminoácidos, como es el caso de la fenilalanina 1• 

Estas concentraciones anormales de AA pue­
den ser debidas a una alteración en el metabo­
lismo proteico, produciéndose la proteólisis e in­
crementándose las pérdidas de nitrógeno en la 
orina 2• 

En la sepsis, la forma más extrema de agre­
sión, Freund y cols. 3, 4 estudian el patrón de AA 
del plasma de pacientes que sufren sepsis de ori­
gen abdominal y que se caracteriza por un incre­
mento de los aminoácidos aromáticos (AM) y de 
los AA que contienen sulfuro. La alanina, los áci­
dos aspártico y glutámico y la prolina también es­
taban elevados, pero en menor grado3 • Los ami­
noácidos ramificados (AAR) estaban dentro de 
los límites normales o más bajos de lo normal 4 , 

y la glicina, serina, treonina, lisina, histidina y trip­
tófano eran normales 3 , 5. 

Por otra parte, los pacientes que no sobrevi­
ven a la sepsis tenían altos niveles de AM y de 
los AA que contienen sulfuro cuando se compa­
raban con los niveles de los que sobreviven a la 
sepsis. Estos tenían niveles superiores de alani­
na y AAR 3

•
5

, y en un estudio posterior, de AAR y 
arginina4

• 

Los resultados sugieren una estrecha relación 
entre las alteraciones del metabolismo energéti­
co y alteraciones en el patrón de AA, pudiendo 
ser utilizados los niveles plasmáticos de AA para 
predecir la severidad de la sepsis y la evolución 
del paciente 5• 

Parece haber acuerdo con respecto al com­
portamiento de algunos AA; sin embargo, para 
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otros existen discrepancias, lo que nos ha lleva­
do a realizar el presente estudio, cuyo objetivo 
es determinar el patrón del aminograma plasmá­
tico en pacientes con estrés y/o sepsis. 

Material y métodos 

Se ha realizado el estudio del aminograma 
plasmático en 35 pacientes con estrés, ingresa­
dos en su mayoría en la Unidad de Cuidados In­
tensivos del Hospital San Millán, de Logroño. 

La situación de estrés venía definida por: poli­
traumatismo, cirugía mayor y/o sepsis. 

Además se han estudiado también enfermos 
ingresados en el Servicio de Cirugía Digestiva del 
mismo Hospital por cirugía de alto riesgo, que 
presentaron moderado a alto índice de estrés, 
consecuencia de complicaciones sépticas en el 
postoperatorio. 

Se excluyeron pacientes con edad superior a 
ochenta años, pacientes con diabetes, insufi­
ciencia hepática, insuficiencia renal, así como 
pacientes que previamente hubieran sido trata­
dos con corticosteroides, citostáticos, inmunosu­
presores, etc. 

Todos los pacientes tenían un índice de estrés 
moderado o severo, así como un catabolismo 
proteico elevado (excreción de nitrógeno urei­
co > 14 g/día) y precisaban como soporte nutri­
cional nutrición parenteral total. 

Para los criterios de gravedad a su ingreso en 
la UCI se utilizó la clasificación de Le Gal 
1983-SAPS (Acute Phisiological Score Simpli­
fied) 6, que permite la identificación de unos de­
terminados niveles de severidad, encaminados a 
describir una situación clínica con independen­
cia del diagnóstico fundamental por el que el pa­
ciente llega a la UCI. A tres pacientes que no in­
gresaron en la UCI se les aplicó la misma clasi­
ficación al incluirlos en el estudio. 

El diagnóstico de sepsis fue establecido por el 
médico del paciente, siguiendo los criterios de 
Jacobs y Bone 7

• 



El cálculo del índice de estrés fue realizado se­
gún Bistrian ª· 9

• 

El sistema de análisis de las concentraciones 
de aminoácidos libres en el plasma utilizado con­
siste en una cromatografía de alta resolución 
(HPLC) en fase reversa de gradiente automatiza­
do diseñada para el análisis de aminoácidos 10. 

Las determinaciones se han realizado en el labo­
ratorio de control de calidad de Farmiberia, S. A. 

Las muestras de plasma se obtienen, al igual 
que en el estudio de Bower, Kern y Fisher 11

, 

mientras se infuden las unidades nutrientes que 
contienen la solución de AA considerada están­
dar (tabla 1). 

Se cuantificaron los siguientes aminoácidos: 
aspártico, asparagina, glutámico, alanina, serina, 
glutamina, histidina, glicina, arginina, tirosina, 
triptófano, fenilalanina, metionina, valina, isoleu­
cina, leucina, treonina y lisina. Es decir, los ocho 
AAE (aminoácidos esenciales) y 1 O no esencia­
les. 

El análisis de las concentraciones plasmáticas 
de AA se realiza por comparación de los niveles 
normales de aminoácidos en plasma (tabla 11) 
que se han obtenido de las siguientes referen­
cias: (2, 12, 13). 

Asimismo, se ha realizado la comparación del 
cociente aminoácidos ramificados/aminoácidos 
aromáticos (AAR/AAA) y la cifra total de AA. 

El cociente AAR/AAA se calculó según los cri­
terios de Fisher 14• Valor normal calculado 
= 3, 71 ± O, 16. AAR = valina + leucina + isoleuci­
na. AAA = fenilalanina + tirosina. 

El análisis estadístico se realizó mediante 
T-test de Student-Fisher. 

Resultados 

Se estudiaron 35 pacientes, 32 hombres 
(91,42 %) y tres mujeres (8,57 %), con una me­
dia de edad de 59 ± 13,7, con rango entre vein­
tiuno y ochenta años. Los diagnósticos, interven­
ción realizada y SAPS se muestran en la tabla 111, 
siendo la media de SAPS de 11,63 ± 3,25. 

De estos 35 pacientes, 26 precisaron ventila­
ción mecánica debido a insuficiencia respiratoria 
aguda. Veinte pacientes tenían sepsis (tabla IV), 
diagnosticada según los criterios de Jacobs y 
Bone 7 , encontrando bacteriemias, infecciones 
intraabdominales (abscesos y peritonitis) y com­
binaciones de ambas. 

Un paciente que tenía neumonía y estaba sép-
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Tabla 1 

Composición de la solución de AA utilizada 

AA esenciales (gil) 
Solución de AA 
Synthamin 14® 

lsoleucina ........ ....... .... ... ................ ...... . 
Leucina .............................................. .. 
Lisina ..... ... .. ................................ ..... .... . 
Fenilalanina ....... .. .............................. .. . 
Metionina ... ..................................... ... .. 
Treonina .. .. ...... ................. ............... ... . . 
Triptófano .................. ....... ........ ..... ...... . 
Valina ...... ..... .. ........... .. ................. ...... . . 

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

AA no esenciales (gil) 

Alanina ................................................ . 
Arginina ............. .. ........ ...... .................. . 
Aspártico ............................. ............. .. . . 
Glutámico ....... ... .................................. . 
Cisteína-cistina ......... .......... .... ............. . 
Glicina .............. ........ ... ....... ............... . .. 
Histidina .............. .. .. .... ........................ . 
Prolina .. ..... ............... ... ..................... .. .. 
Serina ... ... ................................... ...... ... . 
Tirosina ................... ....... ...... .. ............ .. 

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

Total AA ........ .. ....... ...... .. ... ... .... .. ... ... . 

Relación E{r .......... .. ............................ . 
N total g/1 ........................ .................... . 
Osmol (mOsm/1) .......... ... ............... .... .. 
% AA esenciales .......... .. ......... .. .......... . 
% AA aromáticos .... ..... ............ .. ........ .. 
% AA ramificados ............................ .. .. 
pH ............................................ ........... . 

Electrólitos (mEqll) 

Sodio .............................. .. .... .. .. .. ......... . 

4,06 
5,26 
4,92 
5,26 
4,92 
3,56 
1,52 
3,90 

33,40 

17,6 
8,8 

17,6 
3,72 
3,56 

0,34 

51,62 

85,02 

0,39 
14,2 

876 
32,28 
8,37 

15,55 
6 

Cloro........ ........ .. ...... ............................ 34 
Fosfato ............... ... .. ........................ ... .. 
Acetato .... ...................................... ... ... . 68 

tico (candidiasis diseminada) fue admitido al es­
tudio debido a su severo grado de estrés, aun­
que él no sufrió procedimiento operativo. 

Se analizaron los niveles de los aminoácidos 
plasmáticos, cuyos resultados se encuentran re­
cogidos en la tabla V. 

Los datos del aminograma plasmático de los 
pacientes comparados con los valores normales 
muestran los siguientes resultados: un incremen-
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Tabla 11 
Niveles normales de aminoácidos en plasma 

Sangre venosa Aminoácido 
µmoles// x ± DE Referencia 

to de los AAA (fig. 1) (fenilalanina, p <0,00001, y 
tirosina, NS) y disminución de triptófano 
(p = 0,00849). El cociente de fenilalanina/tirosina 
obtiene un valor medio de 2,30 ± 0,89 significati­
vamente aumentado (p <0,00001). También au­
mento de los AA que contienen sulfuro (metioni­
na, p = 0,00015) (fig. 2). Los AAR (fig. 3) estaban 
dentro de la normalidad (valina) o aumentos (leu­
cina, p = 0,00414, e isoleucina, p = 0,00005). El 
cociente AAR/AAA (fig. 4) se encuentra disminui­
do, p <0,00001 . 

Aspártico ............... . 
Asparagina .. .. ........ . 
Glutámico ............. . 
Alanina .................. . 
Serina ............ ....... . 
Glutamina ............. . 
Histidina .... ............ . 
Glicina .......... ....... .. . 
Arginina ......... ....... . 
Tirosina ................. . 
Triptófano ....... ....... . 
Fenilalanina ........... . 
Metionina .............. . 
Valina .................... . 
lsoleucina .............. . 
Leucina ........... ...... . 
Treonina ................ . 
Lisina .................... . 

6 
54,1 
90 

313 
99,6 

377,5 
69,7 

201,8 
85 
50,3 
39,2 
58,31 
21,4 

242,5 
54,9 

11 O, 1 
111 , 1 
160,3 

± 5 
± 19,3 
± 50 
± 155 
± 28,1 
± 112,5 
± 11 ,6 
± 55,9 
± 53 
± 12,7 
± 17,6 
± 14,8 
± 5,17 
± 74,5 
± 16,3 
± 28,9 
± 36,2 
± 46,3 

13 
2 

13 
12 
2 

13 
2 
2 

13 
2 
2 
2 
2 

13 
2 
2 
2 
2 

No se obtiene variación en las concentracio­
nes de los otros AAE (lisina y treonina) (fig. 2). 

Con respecto a los AA no esenciales, la glici­
na (fig. 5) estaba aumentada (p = 0,00003) y la 
alanina (fig. 5) disminuida (p = 0,03849) . Los AA: 
glutamina (fig. 5) (p = 0,00001) y glutámico 
(fig. 6) (p = 0,00148) están disminuidos, así 
como la arginina (fig. 7) (p = 0,00107). El aspár­
tico (fig . 6) está aumentando (p = 0,00022), 
mientras que la asparagina (fig . 6) está disminui­
da (p <0,00001). No se obtienen diferencias en 

Tabla 111 

Estado de los pacientes y diagnóstico clínico 

Paciente 
Enfermedad de base N.º Intervención SAPS 

1 Neo de cardias Esofagogastrectomía, pancreatectomía 12 
2 Neo de esófago 
3 Neo gástrica 

Anastomosis esofagogástrica transhiatal 12 
1.º Gastrectomía total con yeyunostomía 
2.º Laparotomía: Limpieza de cavidad peritoneal y 

4 Neo gástrica 
5 Neo de esófago 
6 Ulcera gástrica 

drenaje de abscesos 12 
Gastrectomía total con esófago yeyunostomía 8 
Extirpación carcinoma epidermoide de esófago 18 
Gastrectomía subtotal 8 

7 Ulcera gástrica 1.° Gastrectomía subtotal 
2.º Coloperitoneo secundario a fístula 9 

8 Hernia inguinal Reintervención de hernia inguinal derecha incarce-
rada 15 

9 Ulcera gástrica y HDA Gastrectomía Billroth 1 9 
10 Politraumatismo 

Accidente de tráfico 
Politraumatismo: fractura de pelvis, cadera derecha 

y fémur derecho. Esplenectomía, traumatismo en 
meses y hematoma de pared abdominal y retro-
peritoneal 1 O 

11 Pancreatitis aguda Pancreatectomía 12 
Absceso pancreático 

12 Neoplasia de cardias Anastomosis esofagoyeyunal terminoterminal y 

13 Traumatismo. Herida abdominal por 
anastomosis yeyunoyeyunal 12 

1.º Limpieza y sutura 
asta de toro 

14 Rotura espontánea de esófago 
2.º Reintervención: hemoperitoneo 12 
S~ura 16 

15 Neoplasia gástrica Gastrectomía 8 
16 Estenosis pilórica Resección 7 
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17 

18 
19 
20 
21 

22 
23 

24 

25 

26 
27 

28 
29 
30 
31 

32 
33 
34 
35 

120 

100 

80 

60 

40 

20 

o 
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Tabla 111 (cont.) 

Estado de los pacientes y diagnóstico clínico 

Enfermedad de base 

Neoplasia de cardias 

Perforación intestinal 
Neoplasia de esófago 
Pseudoquiste páncreas 
Politraumatismo secundario a inten-

to autolítico debido a psicosis 

Neogástrica 
Neoplasia de boca anastomótica. 

(Intervenido hace dos años por 
ulcus: gastroenteroanastomosis) 

Ulcus duodenal recurrente sangran-
te 

Perforación esofágica (síndrome de 
Boerhave) 

Neoplasia de esófago 
Neoplasia de esófago 

Neoplasia de esófago 
Neoplasia de esófago 
Neoplasia de esófago 
Necrosis de colon 
Perforación duodenal 
Colecistitis gangrenosa 
Colecistitis aguda 
Neumonía, sepsis 
Hemorragia digestiva aguda 

± 17,6 

Intervención 

1.º Esofagocoloplastia 
2.º Reintervención: hemoperitoneo, rotura de bazo, 

esplenectomía 
Resección intestinal amplia 
Esofagectomía 
Quistoyeyunostomía 
Traumatismo craneoencefálico. (Diversas fracturas: 

tibia, peroné y húmero derechos. Calcáneo iz­
quierdo. Hemoperitoneo.) 

Gastrectomía total con esofagoyeyunostomía 
1.º Gastrectomía total 
2.º Reintervención (absceso subfrénico) 

1.º Gastrectomía subtotal 
2.º Limpieza y drenaje 
Sutura 

Esofagectomía 
Resección de carcinoma espinocelular con metásta-

sis a nivel de ganglio coronario y hepáticas 
Esofagectomía, gastroplastia 
Esofagocoloplastia paliativa 
Anastomosis esofagogástrica 
Hemicolectomía. Sutura simple 

Colecistectomía 
Colecistectomía 

Gastrectomía subtotal y vagotomía 

TIROSINA NS TRIPTOFANO * FENILALANINA ** 
* S p : 0,00849 ** S p < 0,00001 

- GRUPO ESTUDIO c::J VALORES NORMALES 

SAPS 

11 
10 
11 
8 

21 
12 

6 

10 
9 

8 

12 
10 
12 
14 
15 

13 
14 
17 
14 

Fig. 1. - Aminoácidos aromáticos. 

83 



NUTRICION HOSPITALARIA. Vol. VIII. Núm. 2, Febrero 1993 

± 51 ,12 

150 

± 36,2 

100 

50 
± 38,51 

o 
LISINA NS TREONINA NS METIONINA* 

- GRUPO ESTUDIO 

* S p = 0,00015 

0 VALORES NORMALES 

Fig. 2. - Aminoácidos esenciales. 

VALINA NS ISOLEUCINA * LEUCINA** 
* S p = 0,00005 ** S p = 0,00414 

- GRUPO ESTUDIO O VALORES NORMALES 

Tabla IV 

Diagnóstico de sepsis. Criterios de Jacobs y Bone 7 

N.º de 
pacientes 

Temperatura > 39 ºC o <35 ºC ........... .. . 
Leucocitos> 12.000 o <3.000/mmª con 

desviación a la izquierda ................ .. 
Hemocultivo positivo .......................... .. 
Existencia foco séptico evidente .. ....... .. 
Contenido purulento de un espacio ce-

rrado ....... .... ......... ............................ . 
Diagnóstico de sepsis ........................ .. 
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15 

29 
15 
21 

5 
20 

Fig. 3. -Aminoácidos ramificados. 

las concentraciones de histidina y serina (fig. 7) 
ni en las concentraciones totales de AA (fig. 8). 

Discusión 

Del estudio bibliográfico realizado se deduce 
que no hay consenso en los cambios que se pro­
ducen en los perfiles de aminoácidos de los pa­
cientes con estrés y sepsis. Mientras algunos au­
tores encuentran hipoaminoacidemia 15·18 , otros 
no observan cambios significativos 19 o encuen­
tran un incremento en las concentraciones tota­
les de aminoácidos plasmáticos3• 4, coincidiendo 



Estudio del aminograma plasmático en pacientes críticos 

Tabla V 

Niveles plasmáticos de aminoácidos 

Grupo estudio 
µmol/ / (n = 35) 

x± SO 

Aspártico .................................... 9,82 ± 5,29 
Asparagina ................................. 27,28 ± 11,21 
Glutámico .................. ................. 62,84 ± 45,41 
Alanina ....................................... 268, 10 ± 122,92 
Serina .......... .... ..... ........ .............. 89,76 ± 29,09 
Glutamina .... ............................... 268,82 ± 90,55 
Histidina ..................................... 66,04 ± 15,04 
Glicina .. ............... ............. .......... 277,51 ± 88,39 
Arginina .................................... .. 70,81 ± 22,90 
Tirosina ....................................... 53,32 ± 14,87 
Triptófano ...... ............................. 34,66 ± 9,5 
Fenilalanina ................................ 114,16± 29,33 
Metionina ... ............. .......... ........ .. 50,22 ± 38,51 
Valina ... ....... ....... .. .. ... ...... .... ... .... 222,88 ± 69,36 
lsoleucina ...... ..... .... .................... 73,81 ± 23,23 
Leucina ..................... ........... ....... 128,48 ± 34,82 
Treonina .... ... .............................. 101,89 ± 40,87 
Lisina ....... .. .............................. ... 175,78 ± 51 , 12 
AAR/AAA ................... ......... .... .. .. 2,62 ± 0,81 

Total AA .... .......... ....... ............. 2.311,45 ± 522,99 

esto último con nuestros resultados, que obtie­
nen un ligero aumento, aunque éste no es signi­
ficativo. No obstante, nuestros pacientes no ayu­
naron durante largos períodos de tiempo y esta­
ban recibiendo una NPT total considerada están­
dar. 

Valores 
normales 
x± SO 

6 ± 5 S p = 0,00022 
54,1 ± 19,3 S p = 0,00000 
90 ± 50 S p = 0,00148 

313 ± 155 S p = 0,03849 
99,6 ± 28,1 NS 

377,5 ± 112,5 S p = 0,00001 
69,7 ± 11 ,6 NS 

201 ,8 ± 55,9 S p = 0,00003 
85 ± 53 S p = 0,00107 
50,3 ± 12,7 NS 
39,2 ± 17,6 S p = 0,00849 
58,31 ± 14,8 S p = 0,00000 
21,4 ± 5,17 S p = 0,00015 

242,5 ± 74,5 NS 
54,9 ± 16,3 S p = 0,00005 

110, 1 ± 28,9 S p = 0,00414 
111 , 1 ± 36,2 NS 
160,3 ± 46,3 NS 

3,71 ± 0,16 S p = 0,00000 

2.144,81 ± 744, 17 NS 

Analizaremos en primer lugar los AAE consi­
derados por Rose 2°, entre los que se encuentran: 
los AAA (fenilalanina y triptófano) , AA azufrados 
(metionina), AAR (leucina, isoleucina y valina), in­
cluyendo el cociente AAR/AAA, la treonina y los 
AA básicos lisina e histidina, esta última esencial 

4---------------- ----- ~ 
± 0, 16 

3 
± 0.81 

2 

0'---­
AAR/AAA* 

* S p < 0,00001 

- GRUPO ESTUDIO O VALORES NORMALES 

'----------------------------' Fig. 4.-AAR/AAA. 

85 



NUTRICION HOSPITALARIA. Vol. VIII. Núm. 2, Febrero 1993 

± 155 

300 ± 88,39 ± 90,55 

200 

100 

o 
ALANINA* GLICINA** GLUTAMINA*** 

* S p = 0,03849 ** S p = 0,00003 *** S p = 0.00001 

- GRUPO ESTUDIO CJ VALORES NORMALES 

Fig. 5. - Aminoácidos no esenciales l. 

100 --------- ------ ------------, 
± 50 

80 

± 45,41 

60 ± 19,3 

40 

± 11 ,21 

20 
± 5,29 

±5 

o 
ASPARAGINA * ASPARTICO ** GLUTAMICO*** 

* S p < 0,00001 ** S p = 0,00022 *** S p = 0,00148 

- GRUPO ESTUDIO O VALORES NORMALES 

Fig. 6. - Aminoácidos no esenciales 11. 

120 

100 
± 28,01 

± 53 

80 

60 

40 

20 

o 
ARGININA* HISTIDINA NS SERINA NS 

* S p = 0,00107 

- GRUPO ESTUDIO 0 VALORES NORMALES 

Fig. 7. -Aminoácidos no esenciales 111. 
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± 744,17 

2000 

1500 

1000 

500 

O'---- -
TOTAL AA NS 

- GRUPO ESTUDIO ~ VALORES NORMALES 

~--------------------------' Fíg. 8. - Aminoácidos totales. 

sólo en la infancia 20
. La tirosina, considerada se­

miesencial por Stein 21 , la analizaremos junto con 
los otros dos AAA. 

Parece haber acuerdo general con respecto a 
ciertos AA, entre los que se encuentran los AA 
aromáticos y los que contienen sulfuro. 

Respecto a los primeros, la fenilalanina está 
significativamente aumentada, presentando nive­
les dobles de los normales, lo que coincide con 
los resultados de la mayoría de autores, que en­
cuentran aumentos significativos de este 
AA 3, 4, 1s-1s , 22-2s, que podrían ser correlativos con 
los niveles de mortalidad 4· 19 . 

Wannemacher 22 indica que el incremento en 
las concentraciones séricas de fenilalanina que 
ocurre en situaciones de infección no se produ­
ce debido a una disminución en la utilización de 
este AA para la síntesis proteica en los tejidos vis­
cerales, sino debido a que en el músculo está 
significativamente disminuida la incorporación 
de la fenilalanina a las proteínas musculares. En 
estas situaciones, además, las tasas de síntesis 
proteica muscular están disminuidas, mientras la 
tasa de degradación de las proteínas contrácti­
les está elevada, por lo que la liberación de la fe­
nilalanina a los pools extracelulares se encuen­
tra aumentada. La feni lalanina debe ser tomada 
por el hígado a una velocidad superior y utiliza­
da para la síntesis proteica hepática que está in­
crementada. El contenido proteico muscular es 
aproximadamente el 40 % del contenido protei­
co corporal total, por lo que la liberación aumen­
tada de la feni lalanina del tejido muscular exce-

de su utilización por las células en las vísceras. 
Si a ello se une el deterioro de la función hepá­
tica que ocurre en estos pacientes, el resultado 
son las elevadas concentraciones plasmáticas 
de fenilalanina encontradas. 

De los otros dos AAA, a la tirosina la encuen­
tran aumentada tres autores 3, 4· 16; sin embargo, 
el aumento no es significativo en este estudio, y 
Tormo 17 la encuentra disminuida en sepsis, 
mientras el triptófano dos autores describen que 
no varía 3• 4 , McMenamy 24 lo encuentra aumenta­
do, y en nuestros resultados disminuye significa­
tivamente. Wannemacher 22 describió que el trip­
tófano plasmático estaba disminuido en el ayu­
no. Sus concentraciones elevadas, al igual que 
las de fenilalanina, pueden ser tóxicas para el or­
ganismo 26, y se ha descrito que, durante la in­
fección, la actividad de la enzima que canaliza el 
triptófano hacia la vía quinureínica está aumen­
tada, con lo cual los niveles plasmáticos de este 
AA no pueden elevarse de manera que alcancen 
concentraciones tóxicas para el individuo 26. 

La fenilalanina está metabólicamente relacio­
nada con la tirosina; el primero se transforma en 
el segundo por acción del enzima hepático feni­
lalanina hidroxilasa, por lo que Rose 20 incluyó a 
la tirosina en el grupo de AA no esenciales y pos­
teriormente Stein 21 lo consideró semiesencial. A 
su vez, la tirosina se metaboliza por la acción del 
enzima tiroxina aminotransferasa, cuya actividad 
se encuentra aumentada en la fase aguda del 
proceso infeccioso 26. La aceleración de las reac­
ciones que metabolizan la fenilalanina en el pro-
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ceso infeccioso contribuye eficazmente a evitar 
que se eleve demasiado la concentración del AA 
en plasma 22· 26. Por otra parte, basta con concen­
traciones bajas de este AA para cubrir las nece­
sidades de la síntesis proteica durante el proce­
so infeccioso 26• 

Se ha propuesto la relación de las concentra­
ciones entre fenilalanina y tirosina como un indi­
cador de la severidad del catabolismo proteico 
muscular 22 , estando aumentado significativa­
mente en el paciente con sepsis 22• 26 y en enfer­
medades inflamatorias y traumáticas 16, 

24
• Este 

cociente se encuentra significativamente aumen­
tado (p < 0,00001) en el gn,ipo de pacientes en 
estudio, ya que el valor normal fenilalanina/tiro­
sina es de 0,86, mientras la media del cociente 
encontrado era de 2,30 ± 0,89. Esto concuerda 
con el nivel de SAPS, índice de estrés y excre­
ción de nitrógeno ureico. La población objeto del 
estudio, como ya se ha indicado, son enfermos 
críticos con moderado a alto nivel de estrés y/o 
sépticos, que precisan el cuidado y vigilancia de 
una unidad de cuidados intensivos, y la mayoría 
con necesidad de soporte ventilatorio. 

La elevación de la fenilalanina es de interés no 
sólo por su asociación con la supervivencia, sino 
también porque concentraciones elevadas en 
plasma pueden ser tóxicas y se asocian con la 
producción de encefalopatía hepática. Por otra 
parte, bajos niveles pueden ser también perjudi­
ciales, ya que este AA es importante en retardar 
la degradación proteica en el hígado. 

Con respecto a los AA azufrados, encontra­
mos una situación similar. Parece haber acuer­
do general de que los niveles de metionina au­
mentan 4· 15· 17• 19 , lo que se corrobora en nuestros 
resultados, en los que está significativamente au­
mentada y muestra niveles dobles de los norma­
les. Pero esta unanimidad se pierde con cistina, 
que tres autores la encuentran aumentada 3, 4• 18, 

mientras uno refiere que no varía 17. Con respec­
to a la taurina, varios autores 3, 4• 19 la encuentran 
incrementada, mientras Vente, en 1989 18

, indica 
los siguientes resultados contradictorios: niveles 
de taurina, en pacientes moderadamente sépti­
cos, aumentados; en sepsis severa, disminuidos, 
y en aquellos pacientes que mueren de sepsis, 
significativamente aumentados. Estos dos últi­
mos AAs, cistina y taurina, no se han determina­
do en este estudio. 

Moyer y cols. 27 estudian el contraste en los 
perfiles de aminoácidos plasmáticos en pacien­
tes traumatizados sépticos que sobreviven y que 
no sobreviven, en respuesta a la infusión de dis-
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tintas concentraciones de aminoácidos intrave­
nosos (AAIV), condición que también se da en 
los pacientes de nuestro estudio. La media de 
valores para todas las observaciones, indepen­
dientemente de la cantidad de aminoácidos in­
fundidos , demuestra que los pacientes que no 
sobreviven tenían altos niveles de AA aromáticos 
y valores más bajos de los aminoácidos acídicos 
y los AAR. Al igual que en nuestros resultados, 
un fuerte incremento en la concentración de me­
tionina y una disminución en la de triptófano se 
observó con AAIV en los pacientes que no sobre­
viven. 

Cynober, en 198928
, considera que puede asu­

mirse el valor pronóstico de los AAs plasmáticos, 
ya que reflejan un estado de exhaustividad me­
tabólica, la cual conduce a la muerte. Lo que 
apoya los resultados de Freund 3·5 ya descritos 
anteriormente. Sin embargo, Vente y cols. 18 no 
encuentran diferencias significativas cuando 
comparan los perfiles de AA de pacientes sépti­
cos con aquellos de pacientes estresados, pero 
no sépticos. 

La diferencia de los modelos de AA del plas­
ma en los pacientes sépticos que sobreviven en 
relación a los que poseen los que no sobreviven 
puede indicar una mejor reserva de AA y una me­
nor alteración de la función hepática (niveles más 
bajos de AA aromáticos y de los que contienen 
sulfuro) y un mantenimiento más favorable de 
todo el metabolismo energético (niveles norma­
les de AAR) 5 . 

Una explicación a estos hechos puede ser que 
hay un grupo de aminoácidos que son casi to­
talmente metabolizados por el hígado y otros en 
los cuales el hígado juega un pequeño o nulo pa­
pel. Los aminoácidos aromáticos, tales como la 
fenilalanina, la metionina y la histidina, dependen 
de la función hepática para la mayor parte de su 
metabolismo; así, cuando la función hepática 
está alterada, se produce un elevado incremen­
to en sus concentraciones plasmáticas y extra­
celulares . Otros aminoácidos se metabolizan 
tanto en el hígado como en otros tejidos ; por eso 
sólo cuando hay una alteración importante de la 
función hepática se elevan las concentraciones 
plasmáticas de estos AA. 

Según diversos autores, las concentraciones 
de AAR están disminuidas 4• 15• 17· 22, dentro de la 
normalidad 3 o aumentadas 16

•
29

• De los tres AAR, 
hemos encontrado la valina dentro de niveles 
normales, al igual que (3, 4), y la isoleucina y la 
leucina aumentados, con significación estadísti­
ca, coincidiendo con (16, 29) . La isoleucina, 



McMenamy 24 la encuentra disminuida. A su vez, 
De Oca y cols. 30, en pacientes con tumores gas­
trointestinales, observan un incremento progre­
sivo de los AAR durante el postoperatorio, espe­
cialmente a expensas de la leucina e isoleucina, 
lo que coincide con nuestros resultados. 

El hígado no interviene en el metabolismo de 
los AAR y, aunque es controvertido, Sax y cols. 31 

afirman que, en condiciones normales, los AAR 
forman el 60 a 100 % del nitrógeno aminoacídi­
co que es aclarado de la circulación esplácnica 
y no es metabolizado por el hígado 31 . 

Durante los estados hipermetabólicos e hiper­
catabólicos propios de la situación de estrés, el 
catabolismo de los AAR se incrementa funda­
mentalmente en la periferia, proporcionando gru­
pos amino para la síntesis de alanina a partir del 
piruvato en la fibra muscular, y siendo secunda­
riamente utilizados por el músculo como sustra­
to energético. Adibi y cols. 32, en 1976, demostra­
ron que durante el ayuno los niveles plasmáticos 
de los AAR inicialmente aumentan, pero a los cin­
co-siete días comienzan a disminuir. Con el ca­
tabolismo proteico, algunos de los AAR produci­
dos en la proteólisis y liberados sin metabolizar 
por el músculo contribuyen a aumentar los nive­
les plasmáticos vistos en las últimas fases de es­
trés y sepsis . Smith 29 y Askanazi 16· 25 encontraron 
elevados niveles de AAR en el músculo y plas­
ma después de la agresión. Sin embargo, en las 
fases precoces de infecciones graves y en bajos 
niveles de estrés se ha encontrado una disminu­
ción de las concentraciones plasmáticas de AAR, 
debido a su incrementada utilización y recam­
bio3· 4, 15· 17· 22, 33. 34. No obstante, Freund 3 encuen­
tra los AAR dentro de la normalidad. 

A los AAR se les ha atribuido una función re­
guladora o moduladora del flujo de otros AA des­
de el músculo, particularmente a leucina 35. La 
leucina, además, puede estimular directamente 
la síntesis y degradación proteica muscular, lo 
que se ha demostrado en animales por Buse y 
Reid36. Si la leucina es un regulador de las sín­
tesis proteica hepática, puede ser necesario ad­
ministrar cantidades incrementadas de este AA, 
especialmente en pacientes con alto nivel de es­
trés y/o sépticos, cuyo estado hipercatabólico re­
quiere mayores concentraciones de AAR. 

La relación de AAR/AAA 14 se ha encontrado 
que es un buen predictor de la función hepáti­
ca 31 y también ha sido estudiada por nosotros, 
observando que se encuentra significativamente 
disminuida. 

Este cociente se puede alterar como resulta-
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do de las variaciones plasmáticas de los AA in­
ducidas por las alteraciones hepáticas, y cuan­
do se aproxima a la unidad los pacientes mani­
fiestan encefalopatía 14. En el coma hepático este 
cociente disminuye por debajo de la unidad. 
También se ha descrito37 como índice pronósti­
co en pacientes con traumatismo severo que de­
sarrollan posteriormente fallo multiorgánico, au­
mentando la incidencia de este último a medida 
que la relación AAR/AAA disminuye. Cuando 
esta relación es inferior a 1,5, Dong 37 encuentra 
que el 80 % de los pacientes desarrollan fallo 
multiorgánico. 

La treonina disminuye, aunque sólo ligera­
mente, coincidiendo con McMenamy24 y Tor­
mo 17, mientras otros autores 3, 38 no encuentran 
cambios. 

De los AAE básicos, observamos que la lisina 
no varía en tres estudios 3, 4· 17, mientras que 
McMenamy la encuentra disminuida 24 y en nues­
tros resultados aumenta ligeramente. La histidi­
na, considerada por Rose esencial sólo en la in­
fancia 20 y necesaria en pacientes con fallo renal, 
en los estudios de Freund no varía 3· 4, al igual 
que en nuestros resultados, mientras que para 
McMenamy24 está disminuida. 

Respecto a los AA no esenciales, se describen 
niveles plasmáticos aumentados para la proli­
na 3, 39, el ácido glutámico 3· 23 y el ácido aspárti­
co 17

, lo que coincide para este último AA; no así 
para el glutámico, que encontramos significativa­
mente disminuido. Las soluciones de AAs em­
pleadas en este estudio y en el de Proietti 23 no 
contenían ácido glutámico, por lo que su caren­
cia no explica los resultados contradictorios. La 
prolina no se ha determinado en este estudio . 

Observamos que la glicina aumenta significa­
tivamente, mientras que la serina disminuye, 
aunque sólo ligeramente. 

Algunos autores3·38 no encuentran cambios 
respecto a la glicina y la serina; otros 24 observan 
los dos disminuidos, mientras Tormo 17 obtiene 
niveles inferiores de serina en sepsis. Por otra 
parte, el aumento de la glicina es significativo, 
mientras que la serina, al igual que en el estudio 
de Tormo, disminuye, pero sólo ligeramente. 

Además, Askanazi 16 observó una reducción 
significativa de la concentración de glicina en 
plasma postagresión, y se han descrito 28 niveles 
superiores de glicina en pacientes que mueren. 
Por su parte, Wannemacher 22 describió que la 
glicina en el ayuno muestra un progresivo incre­
mento, y teniendo en cuenta que la solución de 
AA estándar utilizada contiene 17,6 g/1 de glicina 
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(20,7 % de los AA totales) , consideramos que es­
tas dos últimas causas han podido contribuir al 
aumento de su nivel en plasma. Su exceso pue­
de originar hiperamoniemia, y, por el contrario, 
si se aporta escasa cantidad, puede llegar a ser 
limitante 21 , 40. 

Rosenblat 19 , en estados sépticos avanzados, 
encuentra las concentraciones plasmáticas de 
glicina, metionina y fenilalanina significativamen­
te aumentadas y una disminución de la concen­
tración de glutámico en pacientes que mueren. 
En este estudio, los tres primeros AA están sig­
nificativamente aumentados respecto a la norma­
lidad y el glutámico disminuido significativamen­
te, por lo que si estas concentraciones plasmá­
ticas de AA pueden ser indicadores valiosos de 
la evolución posterior de los pacientes, los resul­
tados obtenidos pueden ser signo de mal pro­
nóstico. 

La serina es un aminoácido no esencial, deri­
vado de la alanina, y junto con ésta interviene en 
la neoglucogénesis hepática a través del llama­
do ciclo de la glucosa-alanina. 

En el caso de la alanina, el mayor aminoácido 
glucogénico, dos autores describen incremen­
tos 3• 4 , mientras en este estudio está significativa­
mente disminuida, coincidiendo con 16, 17, 24. 

Alastrué 41 diferencia el ayuno crónico del agu­
do mediante el análisis de los niveles plasmáti­
cos de AAR, glicina y alanina. De acuerdo con 
él, un hipercatabolismo o ayuno extremo en un 
paciente previamente bien nutrido presenta un 
nivel correcto de AAR, buenos niveles de glicina 
y bajos de alanina, lo que se asemeja al perfil 
que presentan en estos AA los pacientes de este 
estudio. Por el contrario , si el paciente está pre­
viamente malnutrido, presentará unos niveles de 
estos AA un 20 % por debajo de los valores de­
seados, observando estos mismos efectos en 
sepsis, ictericia severa y fallo hepático. Aunque 
los pacientes del estudio tenían diversos grados 
de malnutrición, este úlitmo efecto no se obser­
va en las concentraciones plasmáticas de AA, lo 
que puede ser consecuencia de que la mayoría 
de pacientes estaban recibiendo NPT estándar 
previamente al inicio del estudio. 

Se ha de tener en cuenta que, aunque las con­
centraciones plasmáticas de aminoácidos son 
de fácil y rápida determinación, sin embargo, 
pueden no reflejar las alteraciones cuantitativas 
del pool total de aminoácidos. Se ha estimado 
que más del 80 % del pool corporal de amino­
ácidos libres se encuentra en el músculo esque­
lético y que la concentración de aminoácidos li-
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bres en el agua intracelular excede en más de 
treinta veces la concentración de AA en el plas­
ma, siendo aproximadamente de 86,5 g para un 
adulto varón de 70 kg 1. Además, el total de ami­
noácidos esenciales constituye sólo el 8,4 % del 
total del pool intracelular, mientras que la gluta­
mina, aminoácido no esencial, constituye apro­
ximadamente el 61 %, formando entre la glutami­
na, el glutamato y la alanina el 79 % del pool to­
tal 1. 

Después de un traumatismo, la concentración 
intracelular de la glutamina desciende, sugirien­
do que este hecho puede ser una característica 
en la respuesta postagresiva 16 y, viendo que el 
descenso es gradual 42 y paralelo al grado de 
agresión, se ha relacionado con la severidad de 
ésta. La glutamina, de acuerdo con lo expresa­
do anteriormente y coincidiendo con el estado 
clínico de los pacientes de este estudio, la he­
mos encontrado disminuida, alcanzando signifi­
cación estadística. 

Para Roth y cols. 2, la sepsis causa concentra­
ciones disminuidas de glutamina en el músculo 
y en alguna extensión en el plasma. Los niveles 
de glutamina muscular son aún más bajos en los 
pacientes con sepsis que no sobreviven que en 
los pacientes que sobreviven y son de valor pro­
nóstico. Para Askanazi y cols. 25, el patrón intra­
muscular de pacientes con sepsis se caracteriza 
por una disminución de la glutamina, la lisina y 
la arginina y concentraciones incrementadas de 
los AAR, la fenilalanina, la tirosina, la metionina 
y la glicina, lo que se observa en este estudio, ex­
cepto para la lisina, que aumenta ligeramente. 

La glutamina puede llegar a ser limitante en 
pacientes críticos. Recientes trabajos 43

• 
44 ponen 

de manifiesto la importancia de la glutamina para 
algunos tipos de células, entre las que destacan 
las células intestinales, para las que actúa como 
substrato energético; las células del sistema in­
mune y aquellas de división rápida, como suce­
de con los fibroblastos. La integridad de la mu­
cosa intestinal para mantener las funciones in­
mune y de barrera 44 tiene gran importancia en 
pacientes críticos para prevenir el fallo multiorgá­
nico, y han sido implicados factores tales como 
reposo intestinal y malnutrición en la pérdida de 
estas funciones. La capacidad de la mucosa in­
testinal para metabolizar glutamina tiene gran im­
portancia en estos pacientes críticos, que no 
pueden ser alimentados por vía enteral. 

La glutamina es inestable en soluciones acuo­
sas y por esto no se encuentra incluida en las so­
luciones de AA disponibles comercialmente; por 



tanto, y para suministrar este AA a pacientes crí­
ticos postagresión en NPT, debe ser añadido in­
mediatamente antes de la administración 45 o pro­
porcionando otros AA precursores, como son los 
AAR 43

, ya que durante el estrés y/o sepsis los 
AAR pueden ser utilizados por el músculo para 
la producción de alanina y glutamina. 

La asparagina muestra niveles significativa­
mente inferiores, prácticamente la mitad que los 
considerados normales, lo que coincide con As­
kanazi 16• 

La arginina está muy baja en nuestros pacien­
tes, coincidiendo con otros estudios 4· 24, o dismi­
nuida 17 . U y cols. 46 consideran que, en pacien­
tes sépticos, unos bajos niveles plasmáticos de 
arginina, junto con niveles persistentemente ele­
vados de fenilalanina y prolina, tienen valor pro­
nóstico 46 y se han encontrado particularmente 
bajos en pacientes sépticos que fallecen 4

• Muy 
bajos niveles de arginina sugieren una severa de­
gradación proteica o su excesiva utilización en el 
ciclo de la urea, ambos de pronóstico desfavo­
rable en el paciente séptico 4 • 

La arginina tiene ambos efectos, metabólico e 
inmune. Actúa como estimulante de la función tí­
mica, efecto que parece ser independiente de la 
función nutricional. Un alto contenido en argini­
na de las soluciones de AAs se ha descrito que 
puede ser perjudicial, debido a que la arginina in­
terfiere con el metabolismo de la lisina. Por otra 
parte, demasiada poca arginina es también per­
judicial, porque en su ausencia la función inmu­
ne está comprometida 21 . 

Ortiz Leyba 43 resalta la importancia de la argi­
nina como mediador fisiológico de liberación de 
varias hormonas, especialmente la insulina, ade­
más de la somatostatina y catecolaminas. Con­
sidera establecida su necesaria actividad como 
factor acelerador de la cicatrización de las heri­
das después de un trauma o agresión quirúrgi­
ca, así como por sus efectos beneficiosos en la 
disminución de pérdidas nitrogenadas en el es­
trés. Además, por sus efectos indicados sobre la 
función inmune, comportándose como un indi­
cador de la inmunomodulación, potenciando la 
inmunidad mediada por células 43• Por todo ello, 
en vista de que sus niveles plasmáticos están 
disminuidos en sepsis y debido a que en estos 
casos puede ser esencial , debería incrementar­
se su concentración en las soluciones de AAs a 
administrar a los pacientes sépticos. 

Las distintas concentraciones plasmáticas de 
AA reseñadas pueden ser explicadas por la he­
terogeneidad de los pacientes estudiados 18, que 

Estudio del aminograma plasmático en pacientes críticos 

llevan a diferencias del estado hemodinámico 2
, 

y/o de la metodología del estudio 1, ya que las va­
riaciones son tiempo-dependientes y es difícil 
comparar estudios en los que el lapso de tiem­
po después de la agresión es diferente28. 

A nivel clínico, la alteración del aminograma 
que se produce en situaciones de traumatismos 
y de sepsis se debe a un flujo de AA desde el 
músculo esquelético periférico, como conse­
cuencia de un catabolismo proteico aumentado, 
hacia el hígado; además, en la sepsis se produ­
cen cambios en la captación hepática de los ami­
noácidos 47. En pacientes con sepsis, la glutami­
na y la alanina suponen al menos el 50 % de los 
AA liberados por el músculo. Muchos de estos 
AA liberados por el músculo son generados por 
degradación proteica neta, pero la asparagina, el 
aspartato, el glutamato, la isoleucina y la valina 
se convierten en glutamina, la cual entonces se 
libera a la circulación. La alanina se sintetiza por 
transaminación del piruvato y se transporta prin­
cipalmente al hígado 2 . 

El resultado neto en sepsis y estrés de la de­
gradación proteica muscular y el flujo de AA des­
de el músculo, unido a una relativa incompeten­
cia hepática, es una acumulación excesiva en el 
plasma de todos los AA no utilizados5, lo que 
produce un disbalance en el aminograma plas­
mático, visto en este estudio, que puede llegar a 
ser altamente tóxico. 

Schwartz48 indica la conveniencia de tener 
presente el aminograma plasmático característi­
co del estrés, ya que una forma efectiva de in­
fluir en el mismo podría ser mediante la nutrición. 
Así, de acuerdo con los resultados obtenidos en 
este estudio, los pacientes con estrés y/o sépti­
cos requieren soluciones de AA específicas, en­
riquecidas en AAR y arginina, con bajas concen­
traciones de AAA (fenilalanina) y AA azufrados 
(metionina) y reducidas en AA gluconeogénicos, 
particularmente de glicina, que pueden modular 
las alteraciones observadas en el patrón de AA 
plasmáticos visto en el estrés, contribuyendo a 
su normalización. 

Conclusiones 

Los resultados confirman que el patrón de 
aminograma plasmático descrito en situación de 
estrés metabólico y/o sepsis se caracteriza por 
un incremento de los AA aromáticos (fenilalani­
na) y de los que contienen sulfuro (metionina) . 
Los AAR estaban dentro de la normalidad (vali-
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na) o aumentados (leucina e isoleucina) como 
resultado del catabolismo proteico muscular. 

De los AA gluconeogénicos, la glicina está au­
mentada, reflejando la composición de la solu­
ción de AA administrada, exceso que puede pro­
ducir hiperamoniemia. 

La alanina está disminuida, indicando que su 
utilización para producción de glucosa está in­
crementada. 

Los AAs glutamina y glutámico están significa­
tivamente disminuidos, así como la arginina, 
considerada esencial en pacientes sépticos. 

El cociente AAR/AAA indicador de funcionalis­
mo hepático se encuentra disminuido, al mismo 
tiempo que se observan aumentos de las con­
centraciones plasmáticas de AA que son catabo­
lizados esencialmente por el hígado: tirosina, fe­
nilalanina y metionina, con disminución de trip­
tófano y no variación de treonina. 

El aumento de las concentraciones plasmáti­
cas de metionina, fenilalanina y tirosina es un in­
dicador importante de la severidad y extensión 
de la degradación proteica muscular y de disfun­
ción hepática, ya que la acumulación de estos 
AA en plasma está ligada a los resultados de la 
combinación de ambos factores, que a su vez se 
relacionan con la supervivencia del paciente. 

Por todo ello, en pacientes críticos con mode­
rado a alto nivel de estrés y/o sépticos deben ad­
ministrarse soluciones de AA específicas que 
puedan modular las alteraciones observadas en 
el patrón de AA plasmático, contribuyendo a su 
normalización. 
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Resumen 

Se realiza un estudio retrospectivo de 102 pacientes, analizando la incidencia de la malnutrición, en el 
Servicio de Cirugía Digestiva del Hospital Universitario Reina Sofía, de Córdoba. 

A los pacientes se les somete a un protocolo de valoración nutricional por el que se puede conocer el 
estado de nutrición, tipo de desnutrición y grado. 

Se comprueba la alta incidencia de malnutridos (> 80 o/o) en el momento del ingreso hospitalario, siendo 
más acusada en los pacientes neoplásicos. 

Palabras clave: Cirugía digestiva. Na/nutrición. 

Abstract 

A retrospective study of 102 patients, analysing the incidence of malnutrition, was done in the Digestive 
Surgery Department of the Queen Sophia University Hospital, Cordoba. 

Patients were subjected to a protocol of nutritional evaluation to find out their nutritional condition and 
type and degree of malnutrition. 

The high incidence of malnutrition sufferers (> 80 o/o) at the time of hospital admission was confirmed, 
being more noticeable in neoplastic patients. 

Key words: Digestive surgery, malnutrition. 

Introducción 

La importancia del estado nutricional del ser 
humano, y mucho más aún del paciente médico 
o quirúrgico, no ha sido comprendida hasta no 
hace mucho tiempo. Es paradójico pensar que 
en una sociedad avanzada y de constante y ere-
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ciente progreso científico como la nuestra, don­
de se es capaz de conseguir fecundaciones in vi­
tro o trasplantar órganos, pueda existir la malnu­
trición en un porcentaje elevado de los pacien­
tes hospitalizados. En muchas ocasiones, la mal­
nutrición se detecta desde el mismo momento de 
su ingreso y va a acentuarse a lo largo de su hos­
pitalización debido tanto a su proceso patológi­
co como al tratamiento al que es sometido. 

Sin embargo, a pesar del problema y de la re­
percusión que esto tiene sobre el desarrollo de 
la enfermedad y la posterior evolución de la mis­
ma, la valoración de dicho estado de nutrición 
no es incluida en los protocolos rutinarios de es-



tudio de los pacientes a su ingreso en los hos­
pitales. 

Por todo ello hemos creído interesante llevar a 
cabo un estudio de la incidencia de la malnutri­
ción en el momento del ingreso hospitalario en 
el Servicio de Cirugía Digestiva, poniendo sobre 
aviso acerca de la necesidad de desarrollar un 
sistema de valoración de forma sistemática, pro­
tocolizada y rutinaria en todos los pacientes que 
ingresan en un centro hospitalario. 

Material y métodos 

Se realiza un estudio prospectivo, estudiando 
un total de 102 pacientes en nuestro Servicio de 
Cirugía Digestiva en el momento de su ingreso. 
Se midieron los siguientes parámetros: peso, ta­
lla, pliegue tricipital, pliegue subescapular, perí­
metro muscular del brazo, albúmina y recuento 
total de linfocitos en sangre periférica. 

Siguiendo el método de Chang y cols. 1, que 
clasifica la presencia de malnutrición en los tres 
tipos clásicos: marasmo, Kwashiorkor y combi­
nado, a través de una puntuación que además 
establece los grados de leve, moderado o grave. 

Aplicamos la prueba de chi 2 para variables 
cualitativas. 

Resultados 

Estudiamos una población de 102 pacientes, 
43 varones (42, 15 %) y 59 hembras (57,84 %). La 
edad media fue de 58,22 años, 59,97 para los va­
rones y 56,94 para las hembras. 

La patología por la cual estuvo indicado su in­
greso en nuestro servicio fue de colecistopatía, 
52 casos (50,98 %) ; neoplasias , 22 casos 
(21,56 %) , y un grupo misceláneo compuesto 
principalmente por patología de pared, 28 casos 
(27,45 %) . 

Detectamos una incidencia de desnutrición en 
el 54,90 % de los pacientes en el momento de 
su ingreso, 30,39 % de obesos y sólo 14,70 % de 
pacientes con estado nutricional normal (fig . 1 ). 
El tipo de desnutrición fue marasmo, 57, 14 %; 
Kwashiorkor, 30,35 %, y 12,5 % de combinada 
(fig. 2). El grado de malnutrición se distribuyó en 
leve, 69,64 %, y moderado 30,35 % (fig. 3) . 

En la prueba de chi 2 hemos detectado diferen­
cias significativas del estado de nutrición de los 
pacientes respecto al sexo, siendo los varones 
los que presentan el mayor porcentaje de des-

Estado nutricional de los pacientes de cirugía digestiva 

Desnutrición: 56 
54,90 % 

Obesidad: 31 
30,39 % 

Fig. 1. -Estado nutricional. 

Marasmo: 32 
57,14 % 

Kwashiorkor: 17 
30,36 % 

Fig. 2. - Tipo de desnutrición. 

Fig. 3. -Grado de desnutrición. 

Normal: 15 
14,71 % 

Combinada: 7 
12,50 % 
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nutrición y las hembras de obesidad (p < 0,01 ). 
Igual ocurre cuando analizamos el estado nutri­
cional frente al tipo de patología por el cual es­
tuvo indicado su ingreso (p < 0,01). Los pacien­
tes neoplásicos están en un mayor porcentaje 
desnutridos respecto a aquellos otros con un 
tipo de patología benigna, mientras que en los 
que tienen algún tipo de colecistopatía aparece 
una mayor agrupación de obesos. 

Discusión 

La incidencia de malnutrición en los pacientes 
hospitalizados oscila, según la literatura mundial, 
entre el 25 y el 97 %, siendo más acusada en los 
pacientes quirúrgicos 2-s. Nuestra incidencia de 
pacientes malnutridos está dentro de estos lími­
tes . Pero hemos de llamar la atención sobre la 
idea de que malnutrido no es sinónimo de pa­
ciente desnutrido, sino de aquel que no presen­
ta un estado nutricional dentro de los límites de 
la normalidad. Esto quiere decir que la obesidad 
también es un estado de malnutrición; por lo tan­
to, de los pacientes que ingresan en nuestro hos­
pital para intervención quirúrgica, menos del 
15 % tienen un estado nutricional normal. 

Estos resultados ponen de manifiesto, al igual 
que ya han denunciado otros autores 6· 7 , la ne­
cesidad de valorar el estado nutricional de los 
pacientes hospitalarios, sobre todo cuando se 
trata de candidatos a cirugía. 

La incidencia de la desnutrición se agrupa en 
mayor medida en los pacientes que padecen al­
gún tipo de neoplasia del tubo digestivo, con di­
ferencia significativa, como es bien sabido por el 
efecto sobre el metabolismo que tiene el cáncer. 
Esto se debe a varias circunstancias, entre ellas 
la astenia y anorexia que la acompañan. La pér­
dida del apetito lleva a la disminución de la in­
gesta de alimentos y al estado de desnutrición, 
que aumentará la morbimortalidad de este tipo 
de pacientes. 

Por otro lado, las mujeres presentan el mayor 
porcentaje de obesidad, con diferencia significa­
tiva respecto a los varones, que tienen una ma­
yor tendencia a la desnutrición. En nuestro tra­
bajo, la mayoría de las mujeres estudiadas son 
amas de casa que no tienen un trabajo fuera del 
hogar remunerado, llevando una vida monótona 
y en contacto continuo con los alimentos, lo que 
les lleva a comer fuera de un horario preestable­
cido, de forma anárquica y sin controlar ni la can­
tidad ni el tipo de dieta que hacen. 
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La desnutrición más frecuente es la de tipo 
marasmo, y el grado, el leve, por lo que la afec­
tación del estado nutricional es mínima, corres­
pondiéndose con afectaciones mínimas sobre 
todo de los parámetros antropométricos. Coinci­
dimos con Ruiz Coracha en que esta pérdida 
aguda de las reservas calóricas quizá no tenga 
importancia en la génesis de las complicaciones 
típicas de desnutrición. Pero esto no es óbice 
para plantearnos la necesidad de valorar pre­
operatoriamente, sobre todo en los pacientes 
neoplásicos, el estado nutricional, para así poder 
disminuir las posibles complicaciones postope­
ratorias que se derivan de la malnutrición. 

Por todo lo expuesto hemos llegado a las si­
guientes conclusiones: 

1." La malnutrición (desnutrición y obesidad) 
presenta una alta incidencia en los pacientes 
hospitalizados en el momento de su ingreso. 

2." Se impone, por tanto, la necesidad de va­
lorar el estado nutricional de los pacientes antes 
de ser sometidos a intervención quirúrgica de 
forma sistemática, especialmente cuando se tra­
ta de pacientes neoplásicos. 

3." La desnutrición se agrupa en mayor me­
dida, con diferencia significativa en los pacientes 
con neoplasias del tubo digestivo respecto a 
aquellos portadores de patología benigna. 
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Resumen 

Los resultados terapéuticos de la nutrición parenteral se evalúan por su beneficio clínico, nutricional y 
por su seguridad frente a las potenciales complicaciones relacionadas con la vía de administración y con 
los trastornos metabólicos inherentes a la misma. 

En este contexto se aplica restrospectivmente a 148 pacientes un programa de control de calidad que 
se evalúa en base a los siguientes indicadores: a) suspensión de la NP; b) valoración nutricional al térmi­
no de la nutrición parenteral; c) catéteres insertados; d) complicaciones mecánicas; e) complicaciones 
sépticas; f) controles rutinarios; g) controles completos, y h) alteraciones bioquímicas. El porcentaje de 
cumplimiento obtenido ha sido del 92,8, 100, 85,1 , 81,4, 84,9, 60,0, 33,1 y 43,8, respectivamente. 

Estos resultados han permitido, por vez primera, conocer el perfil de calidad terapéutica obtenido en 
los pacientes con nutrición parenteral. Asimismo, constituye una metodología de referencia intrahospitala­
ria obligada para la mejora continuada de la nutrición parenteral que reciben los pacientes ingresados en 
este hospital. 

Palabras clave: Control de calidad. Indicadores de calidad. Nutrición parenteral. Complicaciones por catéter. 
Alteraciones bioquímicas. Valoración estado nutricional. 

Abstract 

Therapeutic results of parenteral nutrition are evaluated by clinical nutritional benefits and by its safety 
with respect to the potential complications related to the method of administration and its inherent metabo­
lic complications. 
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In this context, a quality control programme was applied retrospectively to 148 patients and was evaluat­
ed according to the following indicators: a) PN suspension; b) a nutritional evaluation on termination of the 
parenteral nutrition; c) catheters inserted; d) mechanical complications; e) septic complications; f) routine 
controls; g) complete controls, and h) biochemical changes. The compliance percentages obtained were 
92.8, 100, 85.1, 81.4, 84.9, 60.0, 33.1 and 43.8 respectively. 

These results allow us to see, for the first time, the profile of therapeutic quality in patients with paren­
teral nutrition. Likewise, it constitutes an obligatory methodology of intrahospital reference for continued im­
provement of parenteral nutrition received by patients admitted to this hospital. 

Key words: Quality control. Quality indicators. Parenteral nutrition. Catheter induced complications. Biochemi­
cal changes. Evaluation of nutritional state. 

Introducción 

La calidad de la terapia nutritiva i.v. no sólo se 
garantiza con la selección racional de pacientes 
subsidiarios de nutrición parenteral (NP) y con la 
programación de un plan terapéutico adecuado 
a los rnisrnos 1· 2 , sino también con el logro de un 
beneficio clínico y/o nutricional de los pacientes 
con mínima prevalencia de cornplicaciones3 . 

La valoración del beneficio alcanzado en los 
pacientes con NP es un terna complejo y contro­
vertido, ya que los especialistas en NP no coin­
ciden unánimemente en la elección de paráme­
tros clínicos y analíticos definitorios de la rnis­
rna4. En cualquier caso, es habitual estudiar la 
variación de determinados parámetros analíticos 
al final de la terapia con respecto al inicio de la 
misma, utilizando, en algunos casos, parámetros 
clínicos 5· 6. 

Por otra parte, la seguridad de la NP depende 
de la aparición de trastornos metabólicos y de si­
tuaciones sépticas cuyas causas son muy varia­
das y no siempre consecuencia directa de la NP. 
En efecto, éstas pueden estar relacionadas con 
las características clínicas de los pacientes (en­
fermedad, patologías asociadas, estrés, estado 
séptico y pérdidas de líquidos biológicos por as­
piración nasogástrica y drenajes) 7 • Pero, en cual­
quier caso, la presencia de estas complicaciones 
puede aumentar el riesgo de intolerancia y de 
fracaso terapéutico de la NP 8· 9 . 

Después de un período de utilización de una 
NP normalizada 10 se ha desarrollado un progra­
ma de control de calidad para evaluar su grado 
de cumplimiento y detectar problemas inheren­
tes a su utilización y relacionados con los aspec­
tos anteriormente expuestos. Este es el marco 
del objetivo planteado en el presente trabajo. 
Con este fin se estudian las características del re­
sultado terapéutico de la NP y se analizan los in­
dicadores de control de calidad establecidos., 
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Asimismo, se consideran aquellos factores que 
han influido en la obtención del actual estado de 
calidad de esta terapia i.v. en el Hospital Gran 
Vía, de Castellón. 

Material y métodos 

Breve descripción del hospital 

El Hospital Gran Vía es un hospital de distrito 
con 202 camas y pertenece al Servicio Valencia­
no de Salud. El tipo de asistencia que desarrolla 
es fundamentalmente quirúrgica. Su estructura 
actual data de 1987, disponiendo de Sección de 
Microbiología desde 1988, y no existe la Unidad 
de Reanimación/Intensivos. 

Breve descripción de la terapia nutritiva i. v. 

En base a los aportes medios diarios de los 
macro y micronutrientes, en el hospital se dispo­
ne de tres pautas de NP normalizadas 2 • Asimis­
mo, estas pautas incluyen vitaminas hidrosolu­
bles y liposolubles y oligoelementos 11. Finalmen­
te, las dosis de magnesio, potasio, sodio, calcio 
y otros micronutrientes se individualizan de 
acuerdo a las necesidades diarias de los pacien­
tes. 

Las unidades nutrientes (UN) se preparan en 
envases de 3 litros de capacidad, bajo condicio­
nes de flujo laminar (clase 100) y según criterios 
de estabilidad físico-química definidos 10• Las UN 
se mantienen protegidas de la luz hasta su com­
pleta administración al paciente. 

Diseño del programa 

En la tabla I se describen las características 
del plan terapéutico, cuya cuantificación permite 
obtener un perfil general de su calidad. 



Tabla 1 

Características de /os resultados terapéuticos 

a) Suspensión de la NP: 

- Causas. 
- Frecuencia. 

b) Valoración del estado nutricional al término de NP: 

Determinación plasmática de proteínas totales, 
albúmina y transferrina. 
Determinación hematológica de linfocitos. 

c) Vía de administración: 

- Número y tipo de catéteres. 

d) Seguimiento de pacientes: 

- Controles rutinarios. 
- Controles completos. 
- Alteraciones bioquímicas: 

• Tipo. 
• Prevalencia. 

Algunas de estas características se convierten 
en indicadores de control de calidad, mientras 
que otras se comportan como moduladores de 
los mismos. Esta matización es precisa, ya que, 
para fijar nuevos objetivos específicos, es funda­
mental conocer qué factores se relacionan con 
un indicador y cómo han afectado a su grado de 
cumplimiento. 

Indicadores de control de calidad 

Para su evaluación se han establecido crite­
rios (límites de referencia o de racionalización) y 
estándares (límites de desviación permiti­
dos) 12, 13• El grado de cumplimientoi de un indi­
cador es una medida de la desviación obtenida 
al aplicar el criterio. Se expresa como el porcen­
taje de pacientes que cumplen con el criterio es­
tablecido para un indicador determinado 14. 

En la tabla 11 se exponen los criterios y están­
dares correspondientes a cada uno de los indi­
cadores de calidad definidos. Algunos de los es­
tándares son poco exigentes, ya que los recur­
sos materiales y humanos disponibles en el hos­
pital, durante el período estudiado, eran mínimos 
o no existían, 

Aplicación del programa 

Se ha llevado a cabo, de modo retrospectivo, 
en 148 pacientes ingresados en el hospital y sub-

Control de calidad en nutrición parenteral. Resultados terapéuticos 

sidiarios de NP durante el período 1985-1989. No 
se han considerado los pacientes con NP de tipo 
hepático o renaL 

La información procesada se ha obtenido a 
partir de las historias clínicas de los pacientes y 
de las historias farmacoterapéuticas del Servicio 
de Farmacia. 

Análisis estadístico 

Las pruebas estadísticas aplicadas han sido: 
x2 y test de Wilcoxon para estudiar las relacio­
nes entre variables cualitativas y cualitativa-cuan­
titativa, respectivamente 16, 17• Como nivel de sig­
nificación estadística se ha utilizado el 5 % 
(p <0,05). El tratamiento matemático se ha eje­
cutado con el programa Statgraphics®, versión 
3.0 (1988). 

Resultados 

Características de los pacientes 

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

De los 148 pacientes con NP, el 87,8 % han 
sido quirúrgicos y el 12,2 % no quirúrgicos (mé­
dicos) . 

La prevalencia de la morbilidad séptica ha sido 
del 42,6 %, mientras que la morbilidad de origen 
no séptico ha implicado al 45,3 % de los pacien­
tes. El estudio de la morbilidad global ha mos­
trado una prevalencia del 64,9 % de los pacien­
tes. 

La mayoría de las indicaciones de la NP han 
correspondido a cirugía mayor (51,3 %) y las 
complicaciones postoperatorias (35,1 %) 2

• 

Los aportes medios administrados de macro­
nutrientes han sido 11 ± 2 g de nitrógeno, 
323 ± 44 g de glucosa y 40 ± 27 g de lípidos. La 
duración media de la NP ha sido de 12,8 ± 12,5 
días, cuya variabilidad ha resultado ser depen­
diente de la presencia de morbilidad séptica. 

Análisis de los indicadores de control de 
calidad 

• Suspensión de la NP 

El estudio de las causas de suspensión de la 
NP permite diferenciar aquellos casos en los que 
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Tabla 11 

Criterios y estándares establecidos para los indicadores de control de calidad 

Indicador 

Suspensión de la NP. 

Valoración nutricional al término 
de NP. 

Catéteres insertados. 

Complicaciones mecánicas. 

Complicaciones sépticas. 

Controles rutinarios. 

Controles completos. 

Alteraciones bioquímicas. 

Criterio 

Se considera beneficio (éxito) de la NP el paso a ingesta 
oral-enteral. La suspensión de la NP por otras causas, 
excepto complicaciones del catéter y alteraciones me­
tabólicas derivadas de la misma, no se valoran como 
fracaso. 

Los valores de parámetros analíticos (proteínas totales, al­
búmina, transferrina y linfocitos) al final de NP serán 
iguales o superiores a los del inicio. 

La relación catéter/paciente será igual a la unidad. 

No deben superar el 1 O % de los catéteres insertados. 

No deben superar el 1 O % de los catéteres insertados. Se 
siguen los definidos por Brun-Buison y cols. 15 

Se realizarán, como mínimo, controles en días alternos 
en pacientes estables metabólicamente. Se incluyen 
los parámetros plasmáticos: glucosa, urea, sodio y po­
tasio. 

Se realizarán controles al inicio de la NP, cada semana y 
al final de la NP, en pacientes estables metabólicamen­
te. Se incluyen los parámetros plasmáticos: glucosa, 
electrólitos, albúmina, transferrina, enzimas hepáticos 
y otros. 

Se consideran como tales cuando dos o más valores se 
sitúan fuera de los intervalos siguientes: Glucemia = 
50-200 mg/dl. Natremia = 130-145 mmol/1. Potase­
mia = 3,5-5,5 mmol/1. 

Estándar {%) 

80 

80 

80 

90 

90 

100 

100 

No definido 

la terapia ha resultado beneficiosa como trata­
miento coadyuvante en la recuperación clínica 
y/o nutricional, tolerancia de la ingesta oral de ali­
mentos o la preparación quirúrgica de aquellos 
otros en los que la NP ha fracasado por ser res­
ponsable de complicaciones. Asimismo, a efec­
tos de valoración de este indicador, se excluyen 
las causas relacionadas con la situación clínica 
de los pacientes (muerte, estadio terminal). 

• Valoración nutricional al término de la NP 

El estudio de causas de suspensión de NP ha 
revelado que la NP resulta beneficiosa en el 
92,8 % de los pacientes (108 casos por toleran­
cia a la ingesta oral y nueve casos por interven­
ción quirúrgica). Por el contrario, la NP ha fraca­
sado en el 7,2 % de los pacientes (siete casos 
por complicación del catéter y dos fallecimientos 
tras sepsis por catéter). Por tanto, considerando 
el criterio de éxito (beneficio) de este indicador, 
el grado de cumplimiento es del 92,8 %. 

100 

Los parámetros analíticos utilizados para eva­
luar beneficio de la NP tras 12,8 días de trata­
miento están referenciados dentro del indicador, 
valoración nutricional al término de la NP, que ha 
obtenido un grado de cumplimiento del 100 %, 
por cuanto que, en conjunto, los valores de pro­
teínas totales, albúmina y transferrina se han in­
crementado con respecto al inicio de la NP (ta­
bla 111). 

• Catéteres insertados 

El número de catéteres insertados ha sido de 
172, que representa una media de 1,2 ± 0,4 ca­
téteres/paciente. Esta relación, ligeramente su­
perior al valor establecido como criterio del indi-
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Tabla 111 

Parámetros analíticos al inicio y al final de fa NP 

Parámetros 

Proteínas tot. (g/dl) ...... ............ .............. ............................ . 
Albúmina (g/dl) .................................................................. . 
Transferrina (mg/dl) .......................................................... .. 
Linfocitos (cél/mm) ............................................................ . 

(*) Media ± DE. 
(#) Test-Wilcoxon. 

cador, es consecuencia de que en 22 pacientes 
(14,9 %) se ha utilizado más de un catéter duran­
te el tiempo que ha durado la NP. Por tanto, el 
grado de cumplimiento del indicador es del 
85,1 %. 

• Complicaciones mecánicas 

Las complicaciones mecánicas detectadas 
con la utilización de 172 catéteres han sido: 14 
desconexiones, 11 tromboflebitis, cinco obstruc­
ciones y dos casos de neumotórax, que se pro­
dujeron en el momento de la inserción del caté­
ter en la vena subclavia, lo que representa una 
prevalencia del 18,6 %. Por tanto, el grado de 
cumplimiento para este indicador es del 81,4 %. 

Las complicaciones mecánicas han sido más 
frecuentes en vena periférica (catéter tipo Drum®) 
que en vena central (catéteres centrales) 
(x2 = 4,26, p <0,05). 

• Complicaciones sépticas 

En los 172 catéteres insertados acontecieron 
26 situaciones sépticas, que representan el 
15, 1 %. En este porcentaje se han incluido, ade­
más de los catéteres diagnosticados como sép­
ticos (siete), bacteriémicos (uno), colonizados 
(ocho) y contaminados (tres), aquellos catéteres 
con diagnóstico de sospecha no confirmada 
(siete casos) . Por tanto, el grado de cumplimien­
to es del 84,9 %. 

Las complicaciones sépticas no se han rela­
cionado estadísticamente con el tipo vena (yugu­
lar, subclavia, periférica) , pero sí con la presen­
cia de morbilidad infecciosa de los pacientes 
(x2 = 8,48, p <0,005) , en el sentido de que los pa­
cientes con procesos infecciosos han sufrido 
mayor proporción de complicaciones sépticas 
por catéter. 

Inicio 

5,6 ± 0,9 
2,8 ± 0,7 
168 ± 35 

2.111 ± 1.142 

Final(*) 

6,1 ± 0,9 
3,0 ± 0,6 

207 ± 32 
1.989 ± 1.089 

• Controles rutinarios 

P(#) n 

0,01 35 
NS 22 

0,01 15 
NS 34 

Los controles rutinarios tienen como finalidad 
conocer las alteraciones bioquímicas antes de 
que se manifiesten sus síntomas clínicos. Está 
establecido como criterio que en todos los pa­
cientes se realicen controles rutinarios en días al­
ternos, salvo en aquellos casos concretos que 
requieran controles frecuentes. 

El grado de cumplimiento para este indicador 
ha resultado ser del 60,0 %, ya que en todos los 
pacientes no se han realizado, al menos, contro­
les rutinarios en días alternos. 

Por otra parte, para este indicador se podría 
establecer otra interpretación. Así, considerando 
que la duración media de la NP es de 12,8 días 
y que los controles se realizan en días alternos, 
el criterio se fijaría en~ 6 controles/paciente. Con 
esta interpretación, el grado de cumplimiento ob­
tenido sería del 100 %, ya que el valor medio po­
blacional de los controles rutinarios realizados ha 
sido de 9,0 ± 8,8 controles/paciente. 

Con esta doble perspectiva se obtienen dife­
rentes grados de cumplimiento para este indica­
dor. Sin embargo, a efectos de control de cali­
dad, la interpretación basada en valores medios 
no es válida ni útil, ya que no permite conocer la 
proporción de pacientes sin control rutinario. 

• Controles completos 

Los controles completos van destinados a co­
nocer los parámetros analíticos nutricionales y 
aquellos otros involucrados en la yatrogenia de 
la NP. Está establecido como criterio que, en to­
dos los pacientes, su determinación será sema­
nal, salvo en casos concretos que precisen ma­
yor frecuencia de controles. 

El grado de cumplimiento para este indicador 
ha resultado ser tan sólo del 31, 1 %, ya que en 
todos los pacientes no se han realizado, al me-
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nos, controles completos con la frecuencia esta­
blecida. 

Por otra parte, al igual que en el caso anterior, 
para este indicador se podría establecer otra in­
terpretación basada en valores medios poblacio­
nales, pero no es válida ni útil a efectos de con­
trol de calidad. 

• Alteraciones bioquímicas 

En este indicador se incluyen solamente las al­
teraciones plasmáticas de glucosa, sodio y po­
tasio por ser las más frecuentes y por su mayor 
implicación en el perfil de calidad de las UN pre­
paradas. 

El porcentaje de enfermos con una o más al­
teraciones bioquímicas ha sido del 56,2 %, lo 
cual corresponde a una media por paciente de 
1, 1 ± 1,2. La prevalencia de alteraciones en la 
glucosa, sodio y potasio ha sido del 30,4, 29,5 y 
32,9 %, respectivamente. 

Las alteraciones bioquímicas ha resultado ser 
más frecuentes en el grupo de pacientes con 
morbilidad (x2 = 10,23, p < 0,001). 

Discusión 

La evaluación del beneficio de la NP es un 
tema discutido y controvertido, ya que los espe­
cialistas en esta terapia no coinciden en la elec­
ción de parámetros clínicos y analíticos adecua­
dos para tal fin 18· 19 . Además, la variabilidad de 
los resultados obtenidos, especialmente con los 
parámetros analíticos, es amplia 2o. 21• 

Se han propuesto diversas hipótesis para ex­
plicar estos hechos: muestras de pacientes pe­
queñas y heterogéneas, duración breve del tra­
tamiento y escasa sensibilidad de los paráme­
tros, entre otras 22• 23 • 

Por todo ello, en el presente estudio, el bene­
ficio de la NP se ha evaluado a partir de paráme­
tros analíticos (proteínas totales, albúmina, trans­
ferrina y linfocitos) y del indicador denominado 
suspensión de la NP. Este indicador, analizado 
a través de las causas que han conllevado supri­
mir la terapia a los pacientes, posee carácter clí­
nico. Así, permite conocer los pacientes que se 
han beneficiado de la NP como terapia coadyu­
vante para su recuperación clínica, a la vez que 
informa de las causas injustificadas de suspen­
sión de la misma24• Esta circunstancia se ha 
dado en siete pacientes que presentaron compli­
caciones por catéter y, sin justificación aparen­
te, se les sustituyó la terapia nutritiva por fluidos 
intravenosos. 

Los resultados de la evaluación del beneficio 
de la NP, tras la aplicación de los indicadores 
descritos, manifiestan un perfil óptimo de cali­
dad. En efecto, los porcentajes de cumplimien­
tos alcanzados, 92,8 y 100, superan al estándar 
prefijado en cada uno de ellos. No obstante, 
manteniendo un criterio conservador, se fija el 
estándar en el 90 % de cumplimiento (tabla IV) . 

El diagnóstico de una complicación relaciona­
da con el catéter plantea un problema de defini­
ciones y de criterios, ampliamente reconocido 
por los especialistas en NP 25, lo cual dificulta 
contrastar entre sí los diferentes resultados obte­
nidos de la bibliografía 26, 27_ 

Tabla IV 

Perfil de calidad obtenido en los resultados terapéuticos 

Indicador 

Suspensión de NP .. .. ................. ......... ... ...... .... ..... .. . 
Valoración nutricional al término de NP ...... .. .. ....... . 
Catéteres insertados ......... ... .. .... .. .................... .. ..... . 
Complicaciones mecánicas .......... ................... .. ..... . 
Complicaciones sépticas ........... ........ ... ..... ...... ....... . 
Controles rutinarios .. ... ........... ...... ...... ... .... ... ......... .. . 
Controles completos ... .... ............... ... ................. .. ... . 
Alteraciones bioquímicas .. .... ... .. ....... ...... .. ... .... .. ..... . 

(*) Prueba x'. 
NO = no definido. 
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Estándar 
prefijado (%) 

80 
80 
80 
90 
90 

100 
100 
NO 

Cumpli­
miento(%) 

92,8 
100,0 

85,1 
81,4 
84,9 
60,0 
33,1 
43,8 

p 
(*) 

0,0001 
0,0001 
0,05 
0,001 

NS 
0,0001 
0,0001 

Estándar 
{%) 

90 
90 
90 
90 
90 
95 
95 
60 



La prevalencia de complicaciones mecánicas 
y sépticas en 172 catéteres ha sido del 18,6 y 
15, 1 %, respectivamente, y son similares a los re­
ferenciados por otros autores 28• En términos de 
garantía de calidad, significa que el grado de 
cumplimiento para cada uno de estos indicado­
res es del 81,4 y 84,9 %, porcentajes inferiores al 
90 % marcado previamente como estándar (ta­
bla IV). 

Para mejorar estos resultados y aproximarse 
al estándar del 90 % es necesario conocer qué 
factores han influido en estos indicadores, ya 
que se comportan como factores de riesgo, de 
obligada atención en el establecimiento de me­
didas preventivas, frente a complicaciones por 
catéter 29• En el presente trabajo, la canalización 
de venas con catéter tipo Drum® ha influido so­
bre la prevalencia de complicaciones sépticas. 
Esta relación también ha sido encontrada por 
otros autores 15 en los mismos términos. 

La prevención de complicaciones metabólicas 
durante la NP ha de garantizarse con el segui­
miento bioquímico de los pacientes. Así, todos 
los pacientes han sido monitorizados, pero no en 
la frecuencia establecida en los indicadores. En 
efecto, el grado de cumplimiento para los con­
troles rutinarios y completos ha resultado ser del 
60 y 33, 1 %, muy inferiores al estándar 100 % 
marcado previamente (tabla IV). 

Estos resultados no tienen causa aparente que 
los expliquen, por lo que es imperativo potenciar 
actitudes para alcanzar un nivel óptimo de cali­
dad en estos indicadores. Para este fin se incor­
pora un nuevo indicador, disponibilidad de con­
troles bioquímicos, que exige que se realicen en 
días alternos y que estén disponibles antes de la 
elaboración de las UN. 

Las alteraciones bioquímicfas presentan una 
prevalencia del 56,2 %, similar a las publicadas 
por otros autores 30·32 . Este dato sirve como pun­
to de referencia para la fijación de un nuevo es­
tándar (60 %) para este indicador (tabla IV). Por 
otra parte, la relación estadística encontrada en­
tre la prevalencia de alteraciones bioquímicas y 
la morbilidad de los pacientes pone de manifies­
to que los pacientes de alto riesgo son más ines­
tables metabólicamente y, por tanto, exigen un 
seguimiento y controles bioquímicos más estric­
tos si se quiere minimizar el riesgo de complica­
ciones y mejorar la calidad de la NP. 

En definitiva, el programa de control de cali­
dad aplicado ha permitido conocer el perfil de 
calidad de los resultados terapéuticos obtenido 
en los pacientes tratados con NP. Asimismo, se 

Control de calidad en nutrición parenteral. Resultados terapéuticos 

ha manifestado como una metodología útil y sen­
cilla que permite mejorar esta terapéutica a tra­
vés de la adecuación continuada de indicadores 
(criterios) y estándares de cumplimientos al ám­
bito donde se desarrolla la misma. 
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Resumen 

Se evalúa la compatibilidad físico-química de una dieta entera! (Precitene® estándar) con una serie de 
formulaciones líquidas incluidas en el formulario del hospital. Estas formulaciones se incluyen dentro de 
los siguientes grupos: vitaminas, antibióticos y quimioterápicos, analgésicos, antiepilépticos, neurolépticos, 
broncodilatadores, expectorantes, antihistamínicos, inmunosupresores y triglicéridos de cadena media. 

Se estudia la separación de fases, crecimiento de partículas, variación del pH, aumento de la osmolali­
dad y aumento de la viscosidad. 

Los resultados obtenidos indican que la mayoría de los medicamentos estudiados son compatibles des­
de el punto de vista físico-químico con la dieta entera! utilizada, al menos durante veinticuatro horas, a ex­
cepción de aquellos medicamentos que por su pH acidificaron la mezcla, presentando problemas de au­
mento de la viscosidad y crecimiento de partículas, y de aquellas formulaciones líquidas de fase continua 
oleosa en las que no se pudo evitar la separación de fases. 

Por último, se dan una serie de recomendaciones en los casos en que sea conveniente la administra­
ción conjunta de medicamentos con la nutrición entera!. 

Palabras clave: Compatibilidad físico-química. Nutrición entera /. Formulaciones líquidas. 

Abstract 

The physical and chemical compatibility of an enteral diet (standard Precitene®) with a series of l iquid 
preparations included in the hospital's formulary was evaluated. These preparations are included in the fol­
lowing groups: vitamins, antibiotics and chemotherapeutic drugs, analgesics, antiepileptic drugs, neurolep­
tics, bronchiodilators, expectorants, antihistamines, immunosuppressors and short chain triglycerides. 

Phase separation, particle growth, pH variation, osmolality increase and viscosity increase were studied. 
The results obtained indicate that the majority of the drugs studied are compatible from a physical and 

chemical point of view with the entera! diet used, at least during a 24 hour period, with the exception of those 
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drugs which, because of their pH, acidify the mixture, causing problems of increased viscosity and particle 
growth, and of those liquid preparations of continuous oleous phase where phase separation is unavoidable. 

Lastly, a series of recommendations are given on cases where joint administration of drugs with entera! 
nutritions is suitable. 

Key words: Physica/ and chemical compatibility. Entera/ nutrition. Liquid preparations. 

Introducción 

La adición de medicamentos a las dietas en­
terales para su administración a través de son­
das de alimentación es una práctica que se rea­
liza con cierta frecuencia en los hospitales, debi­
do probablemente a su comodidad de adminis­
tración 1• Esta práctica debería ser evitada, dada 
la poca bibliografía disponible en lo que concier­
ne a la compatibilidad físico-química y estabili­
dad de medicamentos con fórmulas enterales 2· 3. 

El objetivo del presente trabajo es evaluar la 
compatibilidad físico-química de una dieta ente­
ra! con una serie de formulaciones líquidas sus­
ceptibles de administrarse junto con nutrición en­
tera! a través de sonda nasogástrica. 

Material y métodos 

El estudio se realizó mezclando 200 mi de una 
dieta enteral (Precitene® estándar sabor vainilla) 
con las dosis recomendadas de medicamentos 
multiplicadas por un factor 2· 5 con el fin de extre­
mar las condiciones; de tal manera que cuando 
la mezcla resultó compatible a esa concentra­
ción, indiscutiblemente también lo es a las dosis 
habituales. 

Todas las formulaciones estudiadas fueron 
formas farmacéuticas líquidas, a excepción de 
Ceclor® sobres, Cefalexgobens® sobres y Cla­
moxyl® sobres. En estos casos se procedió a su 
reconstitución, de tal manera que la concentra­
ción final fuera la misma que la de la suspensión 
en caso de que ésta estuviera comercializada. 

La dosis de cada uno de los medicamentos 
fue añadida a la dieta enteral con una pipeta vo­
lumétrica a temperatura ambiente. Cada solución 
fue vigorosamente agitada para asegurar la mez­
cla; dicha mezcla se examinó a las cero, tres, 
seis y veinticuatro horas con el fin de detectar 
crecimiento de partículas, separación de fases y 
variaciones de pH. Se realizaron medidas de os­
molalidad y viscosidad en la nutrición enteral an-
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tes de realizar la mezcla e inmediatamente des­
pués. 

Los aparatos utilizados fueron: osmómetro di­
gital Fiske modelo OS, viscosímetro digital 
Brookfield modelo LV-1 y pHmetro digital EI-Ha­
ma modelo PBS 730. 

Resultados 

Los resultados obtenidos se recogen en la ta­
bla l. A la vista de estos resultados cabe desta­
car la disminución notable de pH que produce la 
adición de: Conductasa®, lberet líquido® y Lar­
gactil®, así como la separación de fases que se 
produce con: lberet líquido®, MCT, MCT más 
esenciales y Sandimmun®. También resalta el 
crecimiento de partículas producido por: lberet lí­
quido® y Largactil®; el aumento notable de la vis­
cosidad (> 2.000 cps): Conductasa®, lberet líqui­
do® y Fosfocina® y el aumento considerable de 
la osmolalidad (> 1.000 mOsm/kg) que produ­
cen: Abactrim®, Actithiol®, Apiretal®, Bisolvon 
compositum®, Elixifilin®, Frinoval®, lberet líquido®, 
Sobrepin® y Zarontin®. 

Discusión 

Nuestros resultados coinciden con los descri­
tos en la bibliografía por Cutie y cols. 4, quienes 
estudiaron la compatibilidad de distintas formu­
laciones líquidas y sólidas con tres preparados 
enterales (Ensure®, Ensure plus® y Osmolitei . 
Asimismo coincide con los resultados de Holtz y 
cols. 5 , que estudian la compatibilidad de Ensure 
plus® con formulaciones de vitamina K, digoxina, 
furosemida, metildopa, fenitoína y teofilina, en­
contrando que esta última aumentaba mucho la 
osmolalidad de la mezcla. 

Es importante considerar que en este trabajo 
no se ha evaluado la estabilidad o compatibili­
dad química de las mezclas de medicamentos 
con la nutrición enteral. Por tanto, siempre que 



Compatibilidad físico-química de medicamentos con nutrición entera! 

Tabla 1 

Compatibilidad físico-química de medicamentos con nutrición entera/ 

Nombre Osmolalidad Viscosidad pH 
Crecimiento Separación 

comercial (mOsm/kg) (cps) partículas de fases 

Abactrim ................. Muy alta Aumenta e No No 
Actithiol ........ ........... Alta Disminuye e No No 
Apiretal .... .. ......... .... Alta Disminuye e No No 
Augmentine .. .. .. ...... Aceptable Aumenta e No No 
Becozyme .... ... ..... ... Alta Disminuye e No Sí (24 h.) 
Bendralan ........... .... Aceptable Disminuye e No No 
Bisolvon .......... ........ Aceptable Disminuye e No No 
Bisolvon composi-

tum ......... ... .. ...... .. Muy alta Disminuye e No No 
Ceclor ............. ........ Aceptable Disminuye e No No 
Cefalexgobens ...... . Alta Disminuye e No No 
Clamoxyl ......... .... ... . Aceptable Disminuye e No No 
Chloromycetin .... .... Alta Aumenta e No No 
Codeisan .. .. .... .. ...... Alta Disminuye e No No 
Conductasa .. .......... Aceptable Aumenta mucho 1 No No 
Depakine .. .. ......... ... Aceptable Disminuye e No No 
Efralen ............ .. ...... Alta Aumenta e No No 
Elixifilin ..... ....... ........ Muy alta Disminuye e No No 
Estilsona ................. Aceptable Aumenta e No No 
Eufilina ... .... ..... .. ...... Aceptable Disminuye e No No 
Flagyl .......... .. ....... ... Aceptable Disminuye e No No 
Fosfocina ........ ... ..... Aceptable Aumenta mucho e No No 
Frinova ..... ....... .. ...... Muy alta Disminuye e No No 
Haloperidol ........ .. ... Aceptable Disminuye e No No 
lberet ...... ........ ... ..... Muy alta Aumenta mucho 1 Sí Sí 
Ketasma ... ... ............ Aceptable Disminuye e No No 
Lanacordin ........ ..... Aceptable Aumenta e Sí No 
Largactil ...... .. .... .. .... Aceptable Aumenta 1 Sí No 
MCT ..... .. .... .. ... .. ...... Aceptable Aumenta e No Sí 
MCT + esen . ........... Aceptable Aumenta e No Sí 
Mucosan .. ..... .......... Alta Disminuye e No No 
Mycostatin .... .... .. .... Alta Disminuye e No No 
Nemactil .... ............. Aceptable Disminuye e No No 
Orbenin ..... .............. Alta Disminuye e No No 
Pantomicina ............ Alta Aumenta e No Sí (24 h.) 
Polaramine ........ .. ... Aceptable Disminuye e No No 
Potasion ... .. ....... ...... Aceptable No varía e No No 
Redoxon .. ............... Aceptable No varía e No No 
Rifaldin ...... ...... ... .. ... Aceptable Disminuye e Sí (3 h.) No 
Romilar .. .... ............. Alta Disminuye e No No 
Sadimmun .. ....... ..... Aceptable Aumenta e No Sí 
Sinogan .... .... .......... Aceptable Aumenta e No No 
Sobrepin ............ ..... Muy alta Disminuye e No No 
Terbasmin ............... Alta Disminuye e No No 
Ventolín ... .. ........ ...... Aceptable Disminuye e No No 
Zarontin .... .. .... .. ...... Alta Disminuye e No No 

Osmolalidad: Aceptable <600 mOsm/kg. Alta 600-1 .200 mOsm/kg. Muy alta > 1.200 mOsm/kg. 
Viscosidad: Aumenta >35,6 cps. Disminuye <35,6 cps. Aumenta mucho » 35,6 cps. 
pH 1 = Incompatible 5,3-5,8. pH C = Compatible > 6. 
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los medicamentos se adicionen a productos en­
terales, es necesario considerar la posibilidad de 
que tanto los medicamentos como los produc­
tos enterales puedan sufrir procesos de degra­
dación y/o inactivación. 

Recomendaciones 

1. Cuando sea posible, evitar la mezcla de 
productos enterales con medicamentos, debido 
a la escasez de datos disponibles en la biblio­
grafía sobre estabilidad química y posibles alte­
raciones de las características farmacocinéticas 
del medicamento 1·

4
• 

2. En aquellos casos en que se mezclen los 
medicamentos con los productos enterales por 
razones de: a) restricción hídrica 6; b) diarrea 
producida por dietas hiperosmolares 7• 8 ; c) im­
posibilidad de dilución del fármaco, es necesa­
rio evaluar la compatibilidad física de la mezcla 
y observar si se producen problemas de obstruc­
ción en la sonda de alimentación relacionados 
con la adición de medicamentos a la dieta ente­
ral 4 . 

3. Evitar las preparaciones farmacéuticas de 
fase externa oleosa. 

4. Asimismo, evitar adicionar jarabes cuyo 
pH sea inferior a 4. En estos casos se puede con­
siderar como alternativa viable la utilización de 

108 

otras formulaciones líquidas (suspensiones o eli­
xires) del mismo principio activo o de otros prin­
cipios activos de actividad farmacológica similar. 
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Resumen 

Se estudia la prevalencia de la desnutrición en los pacientes hospitalizados de la comarca del Noroeste 
de Murcia y su repercusión en la morbimortalidad y el tiempo de hospitalización. 

Se aplicó un protocolo de valoración nutricional según el programa informático EDECAN-MED y se rea­
lizó el correspondiente tratamiento estadístico de datos y resultados. 

Encontramos que los datos antropométricos carecen de valor predictivo y que el deterioro en los valo­
res de albúmina, gasto energético basal e índice pronóstico nutricional se asociaron con aumento de la mor­
bimortalidad y prolongación del tiempo de hospitalización. 

El dato más predictivo del tiempo de hospitalización fue el índice pronóstico nutricional, a pesar de ser 
un índice de riesgo quirúrgico. 
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Abstract 

The prevalence of malnutrition in patients admitted to hospital in the region of Northwest Murcia and its 
repercussion on the morbidity rate and length of admission are studied. 

A protocol of nutritional evaluation according to the computer programme EDECAN-MED was applied, 
and the corresponding statistical treatment of data and results was done. 

We find that anthropometric data lack predictive value and that deterioration in the values for albumin, 
basal energy expenditure and nutritional prognostic index are associated with increased morbidity/mortality 
and prolongation of the lenght of hospital stay. 

The most valuable predictive datum of the length of hospital stay was the nutritional prognostic index, 
in spite of it being an index of surgical risk. 
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Introducción 

Desde que Studley demostrara en 1936 que 
una pérdida de peso del 20 % se asociaba a una 
mortalidad de un 33 %, en contraste con el 3 % 
en pacientes que mantenían su peso 1, son va­
rios los estudios realizados en los últimos años 
que demuestran cómo la desnutrición juega un 
papel importante en el incremento o aparición de 
complicaciones durante la estancia hospitalaria. 
Entre estas complicaciones cabe destacar la 
mala tolerancia del shock hemorrágico 1, el retar­
do en la cicatrización de las heridas 3, la menor 
resistencia frente a infecciones y sepsis4 y el au­
mento en general de la morbimortalidad hospita­
laria 5·7. Mediado todo ello por diversos mecanis­
mos, como la disminución de la síntesis protei­
ca, afectación de la masa muscular diafragmáti­
ca, atrofia de las vellosidades intestinales e in­
munosupresión, entre otrasª· 9 • 

Objetivos 

Este trabajo se realizó con el objeto de deter­
minar la prevalencia de la desnutrición en la po­
blación de la comarca del Noroeste de Murcia 
que ingresó en hospitalización clínica, así como 
determinar el grado de inferencia del estado ca­
rencial sobre la morbimortalidad hospitalaria y la 
prolongación del tiempo de hospitalización. 

Material y métodos 

Se estudió una muestra aleatoria de 100 pa­
cientes, 60 mujeres y 40 varones, comprendidos 
entre los dieciocho y noventa y seis años de 
edad, con una media de 63 ± 19,3, a su ingreso 
en el departamento de Medicina Interna. Se les 
aplicó un protocolo de valoración del estado nu-

tricional basado en una serie de parámetros an­
tropométricos, bioquímicos e inmunológicos (ta­
bla 1) y clínicos: edad, sexo, patología/s motivo 
del ingreso, enfermedades asociadas, infección 
al ingreso, infección nosocomial, tiempo de hos­
pitalización y exitus. 

Estos datos eran introducidos en el programa 
informático EDECAN-MED 10 con objeto de obte­
ner la valoración y seguimiento del estado nutri­
cional, determinándose los siguientes valores: 
peso ideal, % de pérdida respecto al peso habi­
tual , perímetro muscular braquial (PMB), área 
muscular braquial (AMB), área grasa del brazo 
(AGB), índice adiposo muscular braquial (IGMB), 
% de grasa corporal (% GC), % índice creatinina 
altura (% ICA) , transferrina, balance nitrogenado 
(BN), nitrógeno ureico en orina (BONO) , nitróge­
no catabolizado, % utilización proteica neta, ín­
dice catabólico de estrés (ICE), índice pronósti­
co nutricional (IPN) de Mullen y Buzby 11 , gasto 
energético basal (GEB}, requerimiento energéti­
co estimado (REE), inmunidad celular, desnutri­
ción energético-calórica (DEC), desnutrición pro­
teica (DP) , desnutrición visceral (DV) y calorías 
totales a aportar. 

Ningún paciente fue sometido a nutrición arti­
ficial durante su estudio. La conducta nutricional 
seguida se basó en dietas culinarias adaptadas 
a la patología base. 

El peso se obtuvo con la mínima ropa posible 
y sobre una báscula convencional con un inter­
valo de fraccionamiento medible de 100 g. La ta­
lla se obtuvo con un estadiómetro convencional 
acoplado a la báscula, con lectura visual y frac­
ciones de 5 mm. Para la medición de la circun­
ferencia del brazo se utilizó una cinta métrica de 
tela flexible, no elástica (Wander) , realizándose 
sobre el punto medio imaginario entre el acro­
mion y el olécranon del brazo no dominante, sin 
ejercer presión sobre las partes blandas. Para la 
medición de los pliegues cutáneos se utilizó un 

Tabla 1 

Parámetros valorados 
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Antropométricos 

Peso actual 
Peso habitual 
Talla 
Circunf. branquial (CB) 
Pliegue cutáneo bicipital (PB) 
Pliegue cutáneo tricipital (PT) 

Bioquímicos 

Albúmina g/dl 
Creatinina mg/dl 
Dif. urea sérica en 24 h. mg/dl 
Urea orina 24 h. 
Creatinina orina 24 h. 

Inmunológicos 

Linfocitos totales 
Multitest IMC 
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Tabla 11 

Prevalencia de infección nosocomial según parámetros nutricionales y edad 

Infección nosocomial 
Previa 

Sí No 

Edad .... ......... .. .............. .... ................. .. . 
Albúmina .. .. .......... .. ... ................... .... .. .. 
ICA ................... ....... .. ..... ....... ......... ... .. . 
GEB ..... ................. .. .. ... ........... .... .. .... ... . 

72,15 ± 12,87 * 
3 ,07 ± 0,53 

97,97 ± 73,82 
1.228,5 ± 153,4 * 

63,64 ± 18,92 
3,44 ± 0 ,66 * 

70,74 ± 24,47 * 
1.313,2 ± 218,6 

7,7 ± 3,9 

55,52 ± 22,83 
3,09 ± 0,66 

106,74 ± 67,57 
1.436,3 ± 253,5 

7,8 ± 4,1 Días de hospitaliz ...... .. ... .... ............... .. 15,6 ± 7,5 ** 

* p <0,05. 
** p <0,01. 

plicómetro Holtain L TD Crimich UK de sensibili­
dad 0,2 mm; las mediciones fueron realizadas 
siempre por el mismo facultativo y con las nor­
mas y puntos reconocidos internacionalmente 12. 

Los valores bioquímicos, como la urea en san­
gre y orina, albúmina sérica, TIBC y creatinina en 
sangre y orina, se cuantificaron por autoanálisis, 
y los leucocitos totales mediante contador Coul­
ter. Los valores, percentiles referenciales, algo­
rritmos de decisión con vínculo múltiple y las fór­
mulas de obtención de los diferentes parámetros 
y tipos de desnutrición están contenidos y refe­
renciados en el programa informático EDECAN­
MED, opción de valoración y seguimiento nutri­
cional 10

• 

El estudio estadístico se realizó mediante la 
aplicación del análisis de la varianza univariado, 
el test de la chi 2 con corrección de Yates y test 
de correlación y regresión. 

Resultados 

Sobre la muestra estudiada hemos encontra­
do una prevalencia de DEC de un 26 %, de DP 
del 16 % y de DV del 4 %. 

Los pacientes que mostraron valores bajos de 
albúmina, así como los de mayor edad, presen­
taron una prevalencia significativamente mayor 
(p <0,01) de infección nosocomial. Igualmente, 
los pacientes con un elevado GEB y/o los que 
mantuvieron un mayor número de días de hos­
pitalización presentaron una correlación positiva 
significativa con la infección nosocomial 
(p < 0,01) (tabla 11) . 

Los pacientes que ingresaron por patología 
neurológica (principalmente accidente cerebro­
vascular), o la padecieron en el curso de su hos-

pitalización, presentaron una prevalencia de in­
fección nosocomial significativamente mayor 
(p <0,01) al resto de los pacientes cuyas patolo­
gías fueron hemorragias digestivas, hepatopa­
tías, insuficiencia renal , neoplasias y otros (ta­
bla 111) . 

La frecuencia total de exitus fue del 8 %, de los 
cuales el 50 % estuvieron asociados a complica­
ciones infecciosas. Valores altos de ICA y bajos 
de transferrina se asociaron significativamente 
con los exitus (p <0,01). Asimismo, los pacien­
tes con una pérdida de peso mayor del 20 % pre­
sentaron una mayor prevalencia de mortalidad 
hospitalaria (p <0,05) (tabla IV) . El resto de los 
parámetros alterados no se asociaron significati­
vamente con una mayor prevalencia de mortali­
dad. 

No hemos encontrado mayor prevalencia de 
infección nosocomial ni de mortalidad entre los 
enfermos que presentaron algún tipo de desnu­
trición con respecto a los normonutridos. 

En cuanto al tiempo de hospitalización, encon­
tramos una correlación negativa, estadísticamen­
te significativa, entre la mayor estancia hospita­
laria y valores bajos de albúmina y transferrina. 

Tabla 111 

Prevalencia de infección nosocomial según patología 
clínica 

Otras Neuro-
Total lógica 

Infección Sí 13 7* 20 
Nosocomial No 53 8 61 
Infección previa 19 o 19 

Total 85 15 100 
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Tabla IV 

Prevalencia de mortalidad según parámetros nutricionales 

Exitus 

ICA .. ......... .... ....... .. ............. .. ....... .......... ....... ........... . . 
Transferrina .... ... .................... ............. .. .......... .... ...... . 
% respecto peso habitual .... .... ............ ............ ....... . 

* p <0,05. 

Asimismo, los pacientes, con mayor pérdida de 
peso a su ingreso, los de más edad y los que te­
nían aumento del IPN y GES presentaron una 
elevada estancia hospitalaria (tabla V) . 

Otros parámetros que se asociaron significati­
vamente a una prolongación del tiempo de hos­
pitalización fueron la infección nosocomial y la 
hipoergia. La única patología, de todas las pre­
sentadas por los pacientes que se asoció a un 
mayor tiempo de hospitalización fue la insuficien­
cia renal (tabla VI). 

Tampoco encontramos una relación significa­
tiva entre el t iempo de hospitalización y la des­
nutrición. 

Discusión 

La prevalencia de la desnutrición global en­
contrada en los pacientes pertenecientes a la co­
marca del Noroeste de la Comunidad Autónoma 
de Murcia que requirieron hospitalización en el 
Servicio de Medicina Interna fue de un 46 %. 
Comparado con estudios similares real izados 
sobre pacientes adultos y ancianos no quirúrgi­
cos en países desarrollados, la frecuencia es si­
milar al 43 % encontrado por Weinsier 13, al 44 % 
que muestra Ballet 14 y al 50 % de Sristian 15 y su­
perior al 15 % de la muestra de Cabrerizo 16 . 

No hemos encontrado aumento de prevalen­
cia de morbimortalidad entre los enfermos des­
nutridos, valorados globalmente por múltiples 
parámetros nutricionales, con respecto a los nor­
monutridos, a diferencia de otros autores, que 
muestran que la DEC se correlaciona con un au­
mento de la mortalidad y morbilidad hospitala­
ria 6, 7 . Esta singularidad pudiera deberse al tipo 
de población muestreada - anciana en su ma­
yoría- y al hecho de que el grado de desnutri­
ción encontrado fue mayoritariamente de carác­
ter leve o moderado y de tipo calórico-proteica. 

En este estudio hemos encontrado una corre-
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No Sí 

80,09 ± 42,62 * 
1.126,9 ± 207,6 * 

97,09 ± 4,77 

116,75 ± 100,58 
1.282,6 ± 58,0 

92,68 ± 8,74 * 

lación muy significativa entre determinados pa­
rámetros nutricionales afectados y el incremento 
de la morbimortalidad, concretamente el ICA, la 
albúmina y transferrina bajas, la pérdida de peso 
superior al 20 %, el alto IPN y GES, al igual que 
la edad avanzada. En este sentido, numerosos 
autores han demostrado igualmente cómo gra-

Tabla V 

Prolongación del tiempo de hospitalización y 
parámetros estudiados 

Variable 

Edad ... .. ..... .. ......... . 
Albúmina ... ... ...... .. . 
Transferrina ... .. ..... . 
Pérdida peso ........ . 
IPN ........................ . 
GEB .. ....... ............ . . 
Resto ..... .... ........... . 

Coeficiente 
correlación 

+ 0,30 
- 0,30 
- 0,26 
- 0,21 
+ 0,30 
- 0,28 

Tabla VI 

Nivel 
significación 

p < 0,01 
p <0,01 
p < 0,01 
p < 0,05 
p < 0,01 
p < 0,01 

No significativo 

Prolongación del tiempo de hospitalización y 
parámetros clínicos e inmunológicos 

Normoérgicos ..... .. 
Hipoérgicos ... ....... . 

N.º días 
hospitaliz. 

8,20 ± 4,48 
13,00 ± 7,96 

lnfecc. nosocomial 15,6 ± 7,55 

No infección/infec-
ción previa......... 7,75 ± 4,06 

Insuficiencia renal . 5,33 ± 2,08 
Otras..... .............. ... 9,54 ± 5,60 

Nivel 
significación 

p < 0,01 

p < 0,01 

p < 0,01 
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dos intensos de pérdida de peso 4 o niveles ba­
jos de albúmina se correlacionan con una mayor 
aparición de complicaciones y aumento de la 
mortalidad 4· s. 15

• En trabajos realizados sobre se­
ries quirúrgicas, algunos autores encuentran, 
asimismo, relación entre el porcentaje de pérdi­
da de peso y aparición de complicaciones 17-20_ 

Sin embargo, no todos los autores han encon­
trado esta correlación entre determinados pará­
metros nutricionales y morbimortalidad 21 • 22, fun­
damentalmente en lo que respecta a los paráme­
tros antropométricos, los cuales para algunos 
autores, y coincidiendo con nuestros hallazgos, 
carecen de valor predictivo en cuanto a compli­
caciones y mortalidad se refiere23• 

Conclusiones 

La alteración de determinados parámetros uti­
lizados para la valoración nutricional , como son 
la albúmina, el GES, el IPN, que determinan en 
mayor o menor grado un deterioro del estado nu­
tricional , se asociaron con incrementos significa­
tivos de la morbimortalidad hospitalaria y con 
una prolongación del tiempo de hospitalización. 
Los parámetros antropométricos, concretamen­
te, carecen de valor predictivo a tal efecto. 

La variable que mejor predijo la prolongación 
del tiempo de hospitalización, según el análisis 
de regresión múltiple, y que además se asocia a 
una mayor morbimortalidad, fue la edad avan­
zada. 

El IPN, a pesar de ser un índice de riesgo qui­
rúrgico, resultó ser un índice predictivo del tiem­
po de hospitalización en enfermos no quirúrgi­
cos. 

La hipoergia y la insuficiencia renal prolonga­
ron de forma significativa el tiempo de hospitali­
zación, y las infecciones nosocomiales casi do­
blaron el número de estancias hospitalarias con 
respecto a la estancia media de hospitalización. 

El paciente desnutrido valorado en su conjun­
to, y no por parámetros nutricionales puntuales, 
no presentó un significativo aumento de la mor­
bimortalidad ni prolongó significativamente su 
estancia hospitalaria. 
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Nutrición 
H~pítalaria 

Control del índice de 
conta1ninación biológica en 
mezclas de nutrición parenteral 
total (NPT) 
B. Llor Ferrández, M. Hernández Sansalvador y F. Gómez-Juárez 
Servicio de Farmacia. Hospital General de Albacete. España. 

Resumen 

Se estudian las posibles contaminaciones microbiológicas de 1.107 mezclas de NPT, elaboradas en el 
Servicio de Farmacia del Hospital General de Albacete, durante el año 1991. 

En nuestro Servicio se preparan las mezclas de NPT en campana de flujo laminar horizontal y siguiendo 
las condiciones de asepsia recogidas en la bibliografía. 

Debemos considerar el aumento de volumen de trabajo en vísperas de fiesta a la hora de valorar el ín­
dice de contaminación de dichas preparaciones. 

Observamos que, siguiendo estrictamente todas las normas de preparación, no se producen contami­
naciones significativas incluso en aquellos días en que el número de mezclas a elaborar es mayor. 

Palabras clave: Nutrición parenteral total. Contaminación biológica. 

Abstract 

Possible microbiological contamination of 1,107 mixtures of TPN made up in the Pharmacy Department 
of the General Hospital of Albacete in 1991 are studied. 

In this department, the TPN mixtures are prepared in a horizontal laminar flowchamber, under the asep­
tic conditions included in the literature. 

When we come to evaluate the contamination index of these preparations, we have to take the increase 
in the work load on days before public holidays into account. 

We observe that, when the preparation norms are rigorously followed, no significant contamination is 
produced, even on days when the number of mixtures to be made up is higher. 

Key words: Total parenteral nutrition. Biological contamination. 

Introducción 

El control de contaminación biológica en mez­
clas de NPT es hoy en día una práctica habitual 

Correspondencia: B. Llor Ferrández 
Servicio de Farmacia. Hospital General. 
Albacete. 

Recibido: 16-Vll-92. 
Aceptado: 30-X-92. 

en casi todos los servicios de farmacia hospita­
laria, ya que nos permite llevar un seguimiento 
de las condiciones de asepsia empleadas en la 
preparación de dichas mezclas. 

Aunque en su composición entran a formar 
parte distintas soluciones que actúan como fuen­
te de principios inmediatos y de minerales nece­
sarios para el desarrollo de los microorganismos, 
en general las mezclas de NPT no son un buen 
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medio de cultivo para el crecimiento de los mis­
mos por el pH que llegan a adquirir, el exceso 
de osmolaridad (en aquellas soluciones que no 
presentan lípidos) y la presencia de inhibidores 
(exceso de algún aminoácido u oligoelemento) 
que dificulta el crecimiento 1·5. 

Pero esto no impide que la NPT sea un medio 
de vehiculización de microorganismos al pacien­
te; por ello debemos mantener unas estrictas 
normas higiénicas en su elaboración y efectuar 
los controles que precisen para probar la ausen­
cia de crecimiento bacteriano 6• 

Son muchos los trabajos realizados 7-s en los 
que se manifiesta la necesidad, como farmacéu­
ticos responsables de la elaboración de mezclas 
de NPT, de garantizar una preparación libre de 
contaminación microbiana. 

Con este trabajo, nuestro Servicio, que man­
tiene también esta preocupación, ha pretendido, 
por una parte, valorar el índice de contaminación 
biológica en mezclas de NPT, es decir, ver si el 
número de contaminaciones era o no elevado, y, 
por otra, valorar la relación entre las posibles 
contaminaciones y el día de la semana en que 
se produjeron. 

Material y métodos 

Teniendo en cuenta que en nuestro hospital 
se hacen las mezclas de NPT atendiendo a las 
necesidades individuales de cada paciente, to­
mamos como material para realizar el estudio las 
1.221 mezclas de NPT que fueron elaboradas en 
el Servicio de Farmacia a lo largo del año 1991, 
sin considerar la composición de las mismas por 
la gran variabilidad que presentaban. 

De dichas mezclas, 1.107 fueron procesadas 
para determinación de una posible contamina­
ción biológica, es decir, un 90,66 % del total ela­
boradas. Las 114 restantes no se procesaron por 
rotura o mal etiquetado de las mismas. 

Respecto a los métodos seguidos 

Diariamente, una vez elaboradas las mezclas 
de NPT en campana de flujo laminar horizontal 
y siguiendo unas condiciones de asepsia ade­
cuadas 7, se recogen dos muestras de 1 O mi de 
cada preparación en tubos estériles de vidrio. 

Estos tubos se sumergen previamente duran­
te al menos diez minutos en alcohol etílico al 
70 % para asegurar, en lo posible, su esterilidad. 

Cada muestra se etiqueta adecuadamente, in-
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dicando el nombre del enfermo, el número de la 
preparación, asignando los números 1 y 2 para 
distinguir cada muestra y la fecha de elabora­
ción. 

Se remite la primera muestra al Servicio de Mi­
crobiología en el momento de la recogida, mien­
tras la segunda se mantiene en frigorífico a 4-5º C 
con el fin de evitar la alteración del medio, man­
teniendo al microorganismo viable en caso de 
que hubiera contaminación, en espera de los re­
sultados procedentes de la primera. Sólo en 
caso de ser ésta positiva remitiremos la segun­
da para ratificar los resultados. 

Con los datos procedentes del análisis micro­
biológico, intentamos valorar si nuestras condi­
ciones de trabajo eran adecuadas y también 
controlar si éstas eran las mismas en función del 
día de la semana en que fueron preparadas las 
mezclas de NPT. 

Resultados 

De las 1.107 muestras procesadas durante el 
año 1991 para control de contaminación biológi­
ca, 77 (6,96 %) fueron positivas para la primera 
muestra enviada y sólo en seis de éstas (que co­
rresponde al 0,54 % del total de muestras proce­
sadas) se confirmó la positividad de la segunda 
enviada. De estos seis casos en los que la se­
gunda muestra ratificó la positividad de la prime­
ra, sólo en cuatro coincidió el género de las bac­
terias identificadas en la primera y segunda 
muestra enviadas (correspondiente al 0,36 % del 
total) . 

En cinco casos, las muestras enviadas para 
ser procesadas fueron invalidadas. 

Todos estos resultados se encuentran recogi­
dos en la tabla l. 

Tabla 1 

Resultados obtenidos del análisis microbiológico de 
las muestras de NPT 

N.º total de mezclas NPT procesadas: 1.107 

Casos N.º % 

Positivos primera muestra ......... 77 6,96 
Positivos primera y segunda 

muestras ................. ............... 6 0,57 
Gérmenes coincidentes en pri-

mera y segunda muestras .... 4 0,36 



El microorganismo aislado con mayor frecuen­
cia en aquellos casos que dieron positivo para la 
primera muestra enviada fue Staphylococcus en 
un 73,56 %. 

Otros microorganismos Gram + aislados fue­
ron: Corynebacterium (6,89 %) , Bacillus 
(9, 19 %), Propionibacterium (1, 14 %), Enterococ­
cus (2,29 %), Clostridium (1 , 14 %) y Streptococ­
cus (5,74 %). 

Estos microorganismos citados quedan reco­
gidos en la figura 1. 

Los microorganismos aislados en esos cuatro 
casos en los que coincidió el género en el pri­
mero y segundo tubo quedan reflejados en la fi­
gura 2. 

Respeto a la distribución por días de aquellas 
muestras que fueron positivas en un primer con­
trol, el 11,39 % fueron muestras correspondien­
tes al lunes, 18,98 % al martes, 15, 18 % al miér­
coles, 17,72 % al jueves, 36,70 % al viernes y vís­
peras de fiesta. Estos resultados quedan recogi­
dos en la figura 3. Como se puede observar, la 
proporción de muestras que dieron positivas en 

Staphylococcus: 73,6 % 

Control de índice de contaminación biológica en mezclas 
de nutrición parenteral total (NPT) 

viernes y vísperas de fiesta es aproximadamente 
de dos a tres veces la obtenida el resto de los 
días, hecho que posteriormente comentaremos. 

Discusión 

Teniendo en cuenta que en un primer control 
el porcentaje de contaminación fue del 6,96 %, 
queremos resaltar la importancia del envío de la 
segunda muestra para ratificar o, en otros casos, 
descartar falsos positivos, pues de ese 6,96 %, 
el porcentaje de contaminación se redujo al 
0,36 %. Esto nos lleva a pensar que la posibili­
dad de contaminación extrínseca de los tubos 
enviados para ser procesados es elevada (posi­
bilidad de contaminación del alcohol en que es­
tán sumergidos, higiene de la persona encarga­
da de colocar el parafilm en la boca del tubo, 
transporte al lugar de procesamiento y posterio­
res manipulaciones en dicho procesamiento) . 

En cuanto a los resultados obtenidos en la dis­
tribución de las posibles contaminaciones según 

Clostridium: 1, 1 % 
Propionibacterium: 11 % 

Enterococcus:'2,3 % 

Staphylococcus: 75,0 % 

Streptococcus: 5,7 % 

Corynebacterium: 6,9 % 

Bacil/us: 9,2 % 

Fig. 1. - Bacterias identificadas. 

Fig. 2. - Bacterias identificadas. Coinci­
dencia primera y segunda muestras. 

117 



NUTRICION HOSPITALARIA. Vol. VIII. Núm. 2, Febrero 1993 

PRUEBAS POSITIVAS 
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- PRUEBAS POSITIVAS Fig. 3. - Influencia día semana. Contami­
~-----------------------~ naciones. 

el día de la semana en que se produjeron, el ma­
yor porcentaje observado en viernes y víspera de 
fiesta, teniendo en cuenta que se preparan para 
dos o tres días, el porcentaje medio sería ligera­
mente superior al obtenido el resto de los días, 
lo cual es explicable, ya que al contar con un ser­
vicio sin guardias y de una sola ATS, el trabajo 
del Servicio aumenta esos días en todas sus ac­
tividades habituales (farmacotecnia, dispensa­
ción a pacientes ambulatorios, sistema de dis­
pensación de dosis unitarias ... ), y esto repercute 
en la preparación de mezclas para administra­
ción parenteral (citostáticos, soluciones inyecta­
bles, etc.) y, por consiguiente, de mezclas de 
NPT, que son el objetivo de nuestro estudio. 

Conclusiones 

Es importante la evaluación de los índices de 
contaminación en mezclas de NPT para un me­
jor seguimiento y mayor control de las condicio­
nes de asepsia aplicadas en la elaboración de 
las mismas. 

En general, las mezclas de NPT no son bue­
nos medios de cultivo para los microorganismos. 

Aun siguiendo unas condiciones de asepsia 
adecuadas (control de la zona de trabajo y del 
operador que prepara las mezclas), existe lapo­
sibilidad de contaminación biológica. 

Aunque consideramos que nuestras condicio­
nes de trabajo están dentro de un valor acepta­
ble (0,36 % de contaminación para 1.107 mues­
tras procesadas), dentro de lo recogido por la bi­
bliografía 9, nuestro Servicio mantiene la preocu­
pación por extremar las medidas para evitar la 
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posible contaminación intrínseca y extrínseca de 
estas soluciones de terapia intravenosa 10, 11 • 

El mayor porcentaje de contaminación obteni­
do en viernes y vísperas de fiesta podría deber­
se a la sobrecarga de trabajo a la que está so­
metido el Servicio estos días. 
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Cartas al Director 

Posibles errores en la 
interpretación de etiquetas de 
soluciones nitrogenadas 
comerciales 

Señor director: 
Tras la revisión de todas las etiquetas de las 

soluciones nitrogenadas utilizadas en la prepa­
ración de mezclas para nutrición parenteral total 
comercializadas en el mercado farmacéutico es­
pañol, hemos detectado que es fácil incurrir en 
ciertos errores en la interpretación de los datos 
que en ellas se exponen. 

Este trabajo tiene como objetivo la propuesta 
de una etiqueta normalizada que evite o minimi­
ce dichos errores en la interpretación de los da­
tos reflejados. De esta forma indicamos una se­
rie de propuestas que intentan dar soluciones a 
estas posibles confusiones. 

Propuestas 

1. Clasificar los aminoácidos en dos grupos: 
aminoácidos esenciales (ocho) y no esenciales. 
Pensamos que esta forma es más lógica que 
agruparlos en tres grupos: esenciales, semiesen­
ciales y no esenciales. 

2. Cada aminoácido deberá ir expresado en 
forma de base, ya que muchos de los aminoáci­
dos utilizados aparecen en la etiqueta en forma 

Correspondencia: M. A. Santos-Ruiz Díaz. 
Hospital Militar Gómez Ulla. 
Servicio de Farmacia. 

Recibido: 2-IX-92. 
Aceptado: 2-X-92. 
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de sales y otros derivados (L-lisina CIH y L-lisina 
acetato; L-cisteína CIH H20 y N-acetil-L-cisteína; 
L-ornitina-L-aspártico; L-lisina-L-glutamato 2H20; 
L-glutamato sódico H20 ; L-histidina CIH H20 ; 
N-acetil-L-Tirosina; L-asparagina H20). 

La forma más correcta de expresarlos sería: 

2.1 . En caso de ser una sola sal u otro deri­
vado aminoacídico, la cantidad deberá expresar­
se también en forma de base. 

Ejemplo: 
L-lisina CIH .... .. ...... .. .. .... .... .. ........ .... ........ 3,50 g 
(L-lisina) .... .... ...... ...... ..... ..... .... .. ......... .... .. 2,80 g 

2.2. Si un aminoácido está tanto en forma de 
base como de sal u otro derivado aminoacídico, 
el valor final (g/L) deberá ser el sumatorio de am­
bas cantidades en forma de base, y se agrupará 
en el listado de los mismos (habitualmente no se 
colocan de esta forma). 

Ejemplo: 
L-tirosina ...... ......... 0,30 gl 
N-a_ceti! tirosina .... 0,43 g L-tirosina ...... 0,64 g 
(L-t1ros1na) ...... .. .... 0,34 g 

3. Deberá expresarse la relación AA esencia­
les/ AA totales o bien el porcentaje de AA esen­
ciales como indicativo de calidad de esa solu­
ción (especialmente si se trata de una dieta para 
insuficiencia renal). El porcentaje de AA no esen­
ciales lo calcularemos fácilmente por diferencia. 

4. Opinamos que sería conveniente expresar 
el porcentaje de aminoácidos aromáticos y rami­
ficados en algunas soluciones específicas, como 



la de estrés e insuficiencia hepática, ya que en 
éstas está alterada dicha proporción. 

5. La etiqueta podría tener un apartado en el 
que se especificara la indicación patológica de 
la solución: mantenimiento, pediatría, insuficien­
cia hepática, insuficiencia renal, estrés ... 

6. Pensamos que sería conveniente expresar 
cada aminoácido en g/1.000 ce, excepto aque­
llas presentaciones que contienen volúmenes in­
feriores a 1.000 ce, como soluciones para insufi­
ciencia renal y pediátricas que, habitualmente, se 
están expresando de la misma forma. Sería más 
sencillo para cálculos posteriores expresarlas en 
g/volumen de solución (100 mi, 250 mi, 500 mi, 
750 mi) . 

7. La denominación comercial de los prepa­
rados habitualmente va acompañada de una ci­
fra que en unos casos coincide con los gramos 
de nitrógeno por litro y en otros con el porcen­
taje de aminoácidos. Esto puede inducir a error, 
considerando el porcentaje de aminoácidos 
como los gramos de nitrógeno. Consideramos 
que se evitarían estos errores si el nombre co­
mercial fuera seguido de los gramos de nitróge­
no por litro como única posibilidad. 

8. Prácticamente la totalidad de los prepara­
dos carecen en la información de la cantidad de 
a-aminonitrógeno contenido en la solución. Este 
dato debería ir reflejado, ya que es el nitrógeno 
que realmente va a ser utilizado en uno de los fi­
nes primordiales de la NPT: la proteinogénesis. 

9. El pH de la solución debería expresarse 
con dos valores: pH máximo y pH mínimo, debi­
do a que en muchos casos se proporciona sólo 
un valor, que difícilmente coincidirá con el pH 
real de la solución como consecuencia de su va-

Posibles errores en la interpretación de etiquetas 
de soluciones nitrogenadas comerciales 

riación con el tiempo transcurrido desde su pre­
paración, de la variación de un lote a otro, etc. 

1 O. Existen en el mercado farmacéutico so­
luciones que en su composición contienen sales 
de aminoácidos. Estas sales contienen electróli­
tos que deberán ser reflejados en la composición 
electrolítica total del preparado sumados a los ya 
existentes. 

11 . Se deberán expresar todos los electróli­
tos en mEq/litro, excepto los fosfatos, que irán 
expresados en mmol/litro. 

12. En caso de tratarse de una solución lipí­
dica, deberán reflejarse en la etiqueta los mmo­
les de fosfatos aportados por ésta. 

13. En las soluciones nitrogenadas, el fosfa­
to deberá ir claramente expresado, indicando su 
estado de ionización (mono, di o trivalente) para, 
en caso necesario, poder transformar este dato 
en mEq. 

14. En algunas ocasiones se expresa el fos­
fato como fósforo. Debería aclararse si se trata 
de fosfato equivalente a una determinada canti­
dad de fósforo elemental o de qué fosfato se tra­
ta. En este electrólito es conveniente aclarar to­
dos estos datos debido a la posibilidad de pre­
cipitaciones posteriores. 

15. Si los hubiera, deberán expresarse otros 
electrólitos poco habituales, como: acetato, sul­
fato, malato, gluconato, sacarato, lactato, bicar­
bonato. 

M. A. Santos-Ruiz Díaz, A. Gracia 
Sanz, V. Sánchez Madrid y C. Gil Mar­
tínez 

Hospital Militar Central Gómez Ulla. Servi­
cio de Farmacia 
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Nutrición 
~pitalaria 

Crítica de libros 

Hepatobiliary diseases 

Jesús Prieto, Juan Rodés y David 
A. Shafritz 

Editorial: Springer Verlag 
ISBN 3-540-54326-0 
1128 páginas, 215 figuras y 114 ta­

blas 
Fecha de publicación: 1992 

Este libro, publicado en inglés 
por una editorial internacional, se 
convierte en un manual de enfer­
medades hepatobiliares en el que 
el equilibrio se lo confiere el haber 
sido elaborado por 72 autores pro­
cedentes de toda la variada geo­
grafía europea y norteamericana, 
escogidos entre los más importan­
tes grupos de trabajo en hígado. 

A lo largo de su más de un mi­
llar de páginas, se hace en primer 
lugar una revisión de la anatomía, 
bioquímica y biología molecular del 
hígado, se repasan los aspectos in­
munológicos y diagnósticos, el es­
tudio histológico y laparoscópico y 
el metabolismo de la bilirrubina. 

Le siguen cuatro capítulos don­
de la hepatitis, la cirrosis, las com­
plicaciones portosistémicas y las 
complicaciones derivadas de hi­
pertensión portal, encefalopatía y 
ascitis son ampliamente discuti-
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das. A continuación se tratan las 
enfermedades virales y parasita­
rias, la patología hepática en el em­
barazo y la toxicidad por drogas y 
alcohol, seguidos de las enferme­
dades congénitas, enfermedades 
pediátricas y malformaciones y en­
fermedades sistémicas que afectan 
a la función hepática. Los tumores, 
el trasplante y la formación de cál­
culos concluyen el libro. 

El estilo del libro lo marcan, junto 
a los editores, hepatólogos espa­
ñoles, Vázquez, Solís Herruzo, 
González Gallego , Quiroga, 
Camps, Bosch, Arroyo, Bruguera, 
Sánchez Tapias, Guardia, Conchi­
llo y otros, acompañados por cien­
tificos internacionales de reconoci­
do prestigio. Sin lugar a dudas, con 
este libro al de Sheila Sherlock le 
ha salido un competidor. 

Jesús M. Culebras 

Comités d'éthique a 
travers le monde 
Editorial: Editions lnserm, París 
ISBN 2-903144-61-3 
366 páginas 
Fecha de publicación: 1991 

Una recopilación de textos tras­
cendentales, elaborados por orga-

Vol. VIII 
N.º 2, FEBRERO 1993 

nismos supranacionales: el texto 
oficial de la Convención Internacio­
nal de los Derechos del Niño, ela­
borado por la ONU; la Declaración 
Universal de los Derechos de los 
Animales, elaborada por la UNES­
CO en 1978 y revisada en Ginebra 
en 1989; la eutanasia activa en los 
Países Bajos, las prohibiciones de 
compra y venta de órganos para 
transplantes, las recomendaciones 
del Consejo de Europa sobre inci­
dencias éticas de las infecciones 
del virus de la inmunodeficiencia 
humana en el cuadro sanitario y 
social, la situación mundial del 
SIDA y la postura de los comités in­
ternacionales de ética sobre esta 
enfermedad. 

En una serie de capítulos, elabo­
rados por políticos y pensadores 
comprometidos con la ética y a ve­
ces con la lucha por la libertad, cla­
sificados por países, se ofrece una 
visión global sobre la ética en el 
mundo moderno. 

Cualquiera que pretenda aden­
trarse en la etica referida a la me­
dicina, la biología o la investigación 
encontrará abundante material del 
que interesa conocer su existen­
cia. 

Jesús M. Culebras 
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a 
Gastroesophageal reflux 
in intubated patients 
receiving entera/ nutrition: 
effect of supine and 
semirecumbent positions 

Reflujo gastroesofágico en pa­
cientes intubados que reciben 
nutrición entera/: efecto de la po­
sición supina y de semiacosta­
miento. 

J. lbáñez, A. Peñafiel, J. M. Rau­
rich, P. Marsé, R. Jordá y F. Mata 

JPEN, 1992, 16:419-422. 

Se estudia en pacientes crítica­
mente enfermos la inciencia del re­
flujo gastroesofágico (GER) en re­
lación a la sonda nasogástrica 
(NGT) y a la posición corporal 
como factores de riesgo. 

Se estudiaron prospectivamente 
70 pacientes intubados vía orotra­
queal que recibieron nutrición en­
tera! a través de NGT durante más 
de cuarenta y ocho horas en dos 
posiciones asignadas aleatoria­
mente: supina y semiincorporada. 
La detección de GER se realizó por 
escintigrafía post marcar el conte­
nido gástrico con 500 ~1Ci de sulfu­
ro de tecnecio-99m coloide admi­
nistrado a través de la sonda naso­
gástrica. En 50 pacientes, la escin­
tigrafía se realizó después de que 
los sujetos permanecieran en la 
posicion aleatoria durante dos ho­
ras con la NGT pinzada. Se estu­
diaron además 20 pacientes adi­
cionales posretirada de la NGT. 

En 50 pacientes con NGT se pre­
sentó GER en el 74 % (37 de 50) y 
fue superior con la posición supina 
(81 %, 21 de 26) que con la posi­
ción de semiincorporación (67 %, 
16 de 24); la diferencia no era es-

tadísticamente significativa 
(p = 0,26). En 20 pacientes sin 
NGT, la incidencia de GER fue del 
35 % (7 de 20) y fue mayor con la 
posición supina (50 %, 6 de 12) 
que con la posición de semiincor­
poración (12 %, 1 de 8, p = O, 16). 
Existió diferencia estadísticamente 
significativa entre el GER en los pa­
cientes con y sin NGT (74 % vs 
35 %, p = 0,0002). 

Estos datos muestran una alta 
incidencia de GER en los pacien­
tes con intubación orotraqueal y 
NGT. La presencia de NGT es un 
factor de riesgo para el GER. La se­
miincorporación no previene el 
GER, pero éste tiene menor inci­
dencia que en la posición supina. 

fJ 
The essential fatty acids 

Los ácidos grasos esenciales 

V. M. Sardesai 
Nutr Clin Pract, 1992, 7:179-186. 

En los tejidos animales y huma­
nos existen cuatro familias de áci­
dos grasos que derivan de los áci­
dos precursores palmitoleico, olei­
co, linoleico y linolénico. De éstos, 
los ácidos linoleico y linolénico son 
elementos dietéticos esenciales 
tanto para los humanos como para 
algunos animales altamente desa­
rrollados. 

Los cuatro ácidos grasos precur­
sores son metabolizados (por de­
saturación y elongación de cade­
na) para formar ácidos grasos po­
liinsaturados de cadena larga. Los 
principales ácidos grasos deriva­
dos del ácido linoleico son el áci­
do araquidónico, que contiene 
cuatro dobles enlaces (tetraene), y 
el ácido dihomogama linolénico, 

mientras que los productos forma­
dos a partir del ácido linolénico son 
los ácidos eicosapentanoico y do­
cosahexaenoico. Los principales 
productos de los ácidos palmitolei­
co y oleico son los ácidos grasos 
de 20 carbonos con tres dobles en­
laces (triene). En presencia de ade­
cuada cantidad en la dieta de áci­
dos grasos esenciales, los tetraene 
predominan en el plasma. Cuando 
las ingestas, tanto de linoleico 
como de linolénico, son bajas, la 
formación de trienes es alta, y es 
por ello que se emplea la relación 
triene/tetraene plasmática para va­
lorar el índice de déficit de ácidos 
grasos esenciales. Los ácidos gra­
sos poliinsaturados derivados de 
los ácidos grasos esenciales sirven 
como componentes de los fosfolí­
pidos de la membrana celular y 
pueden influenciar las característi­
cas físico-químicas de la bicapa li­
pídica. Los cambios en los lípidos 
de la membrana pueden modificar 
la movilidad y función de una varie­
dad de membranas proteicas, lo 
que condicionará en funciones ce­
lulares/orgánicas alteradas. 

El ácido linoleico es específica­
mente requerido por la piel para 
mantener la integridad de la barre­
ra acuosa epidérmica. Los ácidos 
dihomogama linolénico, araquidó­
nico y eicosapentanoico son los 
precursores de los eicosanoides, 
que influencian muchos procesos 
celulares y funciones orgánicas. El 
ácido docosahexaenoico se en­
cuentra en altas concentraciones 
en los lípidos estructurales del ce­
rebro y de la retina, por lo que tie­
ne un papel en el desarrollo del ce­
rebro y de la función visual. 

Los humanos privados de áci­
dos grasos esenciales desarrollan 
síntomas de déficit que se caracte­
rizan por dermatitis y alteraciones 
del espesor de la piel, hígado gra-
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so y balance hídrico alterado. La 
causa más común de déficit de áci­
dos grasos esenciales en humanos 
es el aporte prolongado de nutri­
ción parenteral - basada en gluco­
sa- y desprovista de lípidos. 

Los requerimientos mínimos de 
ácidos linoleico y linolénico se es­
timan que son del 2 y del 0,3 %, 
respectivamente, del aporte total 
calórico. 

Los aceites vegetales derivados 
del maíz y del haba de soja son ex­
celentes fuentes de ácido linoleico. 
Los peces de agua fría son ricos en 
ácidos grasos poliinsaturados deri­
vados del ácido linolénico. 

El 
lntravenous fat emulsions 
in clinical practice 

Emulsiones lipídicas intraveno­
sas en la práctica clínica 

K. A. Warshawsky 
Nutr Clin Pract, 1992, 7:187-196. 

El uso de las emulsiones lipídi­
cas intravenosas forma parte inte­
gral de los aportes nutrientes en la 
NPT. En el pasado se aconsejó la 
administración separada de lípidos 
del aporte de la formulación de 
dextrosa-aminoácidos. Más recien­
temente se admite el aporte de los 
lípidos junto con la dextrosa-ami­
noácidos como parte de la admi­
nistración total de nutrientes (TNA). 

Este artículo discute las ventajas 
y desventajas de la TNA, los facto­
res que afectan la estabilidad de 
las emulsiones, el potencial creci­
miento microbiano en la TNA y di­
ferentes guiones para componer 
las TNA. 

11 
Validation of subjective 
measures of the fatigue 
after elective operations 

Validación de las medidas objeti­
vas de fatiga tras intervenciones 
regladas 

L. S. Buxton, F. A. Frizelle, B. R. 
Parry, R. A. Pettigrew y W. G. Hop­
kins 

Eur J Surg, 1992, 158:393-396. 
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Objetivo: Valorar, si es posible, 
la fatiga postoperatoria con un 
cuestionario. 

Diseño: Estudio abierto. 
Lugar: Hospital universitario. 
Pacientes: 23 pacientes progra-

mados para una intervención de ci­
rugía general. 

Métodos: Cuestionario a rellenar 
antes de la intervención y a los dos 
y cuarenta y seis días postinterven­
ción. 

Principales criterios de juicio: 
Seis mediciones de fatiga fueron 
derivadas del cuestionario y fueron 
objetivmente validadas con los 
cambios en el peso corporal, tole­
rancia al ejercicio (n = 1 O) o dina­
mometría manual (n = 21). 

Resultados: Las seis mediciones 
o criterios (astenia, debilidad, de­
presión, confusión, agresividad y 
tensión) presentaron un aumento 
significativo postintervención qui­
rúrgica. Los cambios estaban bien 
correlacinados, pero existieron di­
ferencias en las sensibil idades 
concernientes a la fatiga y a la de­
bilidad. Cada criterio se correlacio­
nó de forma significativa con otros 
signos objetivos: peso corporal, to­
lerancia al esfuerzo y fuerza de 
prensión. 

Conclusión: La astenia o fatiga 
postoperatoria puede ser mensura­
da mediante cuestionarios. 

11 
lntravenous glutamine 
fails to improve gut 
morphology after radiation 
injury 

La glutamina intravenosa no me­
jora la morfología intestinal pos­
radiación. 

T. S. Scott y J . R. Moellman 
JPEN, 1992, 16:440-444. 

Para determinar si la suplemen­
tación de la NP con glutamina pue­
de acelerar la recuperación de la 
morfología del intestino delgado 
posradiación abdominal , ratas ma­
cho Sprague-Dawley que habita­
ban en cajas metabólicas recibie­
ron NPT vía catéteres yugulares in­
ternos crónicamente colocados. 

Tras la recuperación de la inser­
ción del catéter recibieron o no du­
rante tres días 1.000 cGy de radia-

ción gamma en el abdomen e in­
mediatamente después recibieron 
en los siguientes cinco días, a un 
ritmo de infusión de 1,58 ml/h, so­
luciones intravenosas isonitroge­
nadas e isocalóricas que aporta­
ban del O al 2 % de glutamina. 

Los segmentos intestinales fue­
ron estudiados para contenido to­
tal de ácido deoxirribosanucleico 
intestinal y para la altura de los villi. . 

La radiación causó un descenso 
del 40 % en los parámetros estu­
diados y este descenso no fue res­
taurado con la suplementación de 
glutamina. 

Se concluye que la administra­
ción intravenosa de ~lutamina no 
acelera la recuperacion del intesti­
no delgado en este modelo de 
agresión combinada (quirúrgica y 
radiación). 

D 
Different effects of 
long-chain and 
medium-chain 
triglycerides on glucose 
oxidation during total 
parenteral nutrition 

Diferentes efectos sobre la oxi­
dación de glucosa, de los trigli­
céridos de cadena larga y media 
durante la nutrición parenteral 
total 

N. Sato, Y. Matsubara, K. Yoshika­
wa y T. Muto 

JPEN, 1992, 16:451-454. 

Se realiza este estudio para cla­
rificar las diferencias de los efectos 
de las emulsiones lipídicas que 
contienen tanto triglicéridos de ca­
dena larga como de cadena media 
(MCT) sobre el metabolismo de la 
glucosa en NPT. 

La cinética de la glucosa se va­
loró en perros beagle empleando 
infusiones constantes de [1 ·c1 y de 
(6-3H] glucosa. La velocidad de 
aparición de la glucosa, el porcen­
taje de VC02 derivado de la oxida­
ción de la glucosa, la velocidad de 
oxidación de la glucosa y el por­
centaje de glucosa captada y oxi­
dada fue mensurado a las setenta 
y dos horas de aporte de cada ré­
gimen de TPN: TPN en la que el 
aceite de soja (LCT) suponía el 



40 % de las calorías no proteicas 
(L-TPN) y TPN en la que la emul­
sión tr icarprylin aportaba MCT 
(M-TPN). 

la ingesta de glucosa fue de 
5,9 ± 0,5 mg/kg/min en L-TPN y de 
5,8 ± 0,2 mg/kg/min en M-TPN. No 
existieron diferencias significativas 
en la velocidad de aparición de la 
glucosa entre L-TPN y M-TPN. La 
velocidad de oxidación de la gluco­
sa fue superior en M-TPN que en 
L-TPN (p <0,05). En comparación 
con la L-TPN, durante la M-TPN fue 
superior tanto el porcentaje de 
VC02 derivado de la oxidación de 
la glucosa como el porcentaje de 
glucosa captada y oxidada. 

Estos resultados sugieren que el 
metabolismo de la glucosa en pe­
rros que reciben L-TPN es diferen­
te del de los perros que reciben 
M-TPN. 

B 
Hypermetabolism and 
hypercatabolism in 
Guillain-Barré syndrome 

Hipermetabolismo e hipercata­
bo/ismo en el síndrome de Gui-
1/ain-Barré 

R. A. Roubenoff, C. O. Borel y D. F. 
Hanley 

JPEN, 1992, 16:464-472. 

Se estudian 21 pacientes con 
síndrome de Guillain-Barré que al 
ingreso en la Unidad de Cuidados 
Intensivos presentan numerosos 
factores de riesgo nutricional: de­
pendientes de ventilación mecáni­
ca (71,4 %) , íleo adinámico 
(23,8 %), pérdida de peso significa­
tiva dos semanas antes de su in­
greso (53,0 %), antecedentes de 
enfermedad viral con secuelas gas­
trointestinales (43,0 %), déficit de 
nervios craneales que alteran tanto 
la ingesta oral como la motilidad 
gastrointestinal (60 %) y disminu­
ción de la transferrina sérica 
(85,7 %). 

Debido a los componentes en­
docrinos, infecciosos e inflamato­
rios de la enfermedad, los pacien­
tes eran hipermetabólicos e hiper­
catabólicos. 

Un soporte nutricional hiperener­
gético (40-45 kcal no proteicas/kg) 
e hiperproteico (2,0-2,5 g/kg) pare­
ce ejercer un efecto favorable so-

bre la repleción de proteínas visce­
rales, el balance nitrogenado y la 
resistencia a la infección pulmonar. 

La inmediata consecución de un 
balance energético positivo en es­
tos pacientes hipermetabólicos, 
valorados idealmente por calorime­
tría indirecta y alimentados con al­
tas cantidades de proteínas y de 
energía, puede conseguir un ba­
lance nitrogenado positivo precoz 
y atenuar la pérdida muscular aso­
ciada al síndrome. 

m 
A simple technique to 
redirect malpositioned 
silastic central venous 
catheters 

Una técnica simple para redirigir 
los catéteres malposicionados 
venosos centrales de silastic 

B. W. Warner y F. C. Ryckman 
JPEN, 1992, 16:473-476. 

Se describe un método simple y 
no invasivo para redirigir los caté­
teres malposicionados venosos 
centrales de silastic. 

Se conecta una jeringa a la puer­
ta de entrada del catéter y la brus­
ca inyección de solución salina in­
duce que la punta del catéter vaya 
a su correcta posición intravascu­
lar. 

Esta técnica ha sido aplicada a 
más de 30 pacientes pediátricos 
con excelentes resultados. 

En el artículo se efectúa una de­
tallada descripción de la técnica. 

m 
Use of indirect calorimetry 
in c/inical nutrition 

Empleo de la calorimetría indi­
recta en nutrición clínica 

S. A. McClave y H. L. Snider 
Nutr C/in Pract, 1992, 7:207-221. 

La wan variabilidad en el gasto 
energetico en reposo hace que sea 
dificultosa la predicción de los re­
querimientos calóricos. 

La calorimetría indirecta tiene 
una capacidad fiable a la hora de 
estimar el gasto energético, la vía 
en la que el organismo utiliza los 
nutrientes energéticos y sobre el 

Resúmenes seleccionados de la literatura 
médica internacional 

diseño de los regímenes nutricio­
nales en relación a la situacióin clí­
nica del paciente. 

Los diferentes instrumentos apli­
cables en calorimetría indirecta va­
rían en su aplicabilidad en la nutri­
ción clínica. 

Los mejores estudios metabóli­
cos se han conseguido controlan­
do el entorno, valorando todos los 
factores clínicos que puedan afec­
tar a las determinaciones y elimi­
nando las posibles causas poten­
ciales de error. 

Aunque la calorimetría indirecta 
parece ser que reduce las compli­
caciones relacionadas con la hiper­
nutrición, su principia! efecto es el 
de reducir el costo en relación al 
aporte de un soporte nutricional no 
necesario, a la par que debe pro­
porcionar medios para la investiga­
ción clínica. 

m 
Parenteral glutathione 
monoester enhances 
tissue antioxidant stores 

El monoéster de glutatión paren­
teral mejora los depósitos de an­
tioxidantes tisulares 

M. K. Robinson, M. S. Ahn, J. D. 
Rounds, J. A. Cook, D. O. Jacobs 
y D. W. Wilmore 

JPEN, 1992, 16:413-418. 

El glutatión (GSH) es un potente 
antioxidante endógeno que prote­
ge a los principales órganos de la 
agresión oxidante. Sin embargo, 
los actuales regímenes nutriciona­
les pueden mantener inadecuada­
mente los depósitos tisulares de 
este tripéptido durante la fase de 
enfermedad crítica. 

Para determinar si las reservas 
de GSH pueden ser mejoradas in 
vivo con suplementos intravenosos 
se colocó a ratas un catéter veno­
so central y fueron alimentadas 
con comida para ratas y agua ad li­
bitum durante un período de recu­
peración de dos días, para des­
pués ser randomizadas para reci­
bir uno de los siguientes tres trata­
mientos en forma de bolo i.v.: 
1) dextrosa; 2) glutatión (GSH), ó 
3) éster monoetil de glutatión; este 
último se transporta al interior de 
las células más fácilmente que el 
GSH. 

Postadministración de la droga 
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se analizó el GSH en muestras 
plasmáticas y tisulares a las dos y 
cuatro horas. 

En comparación con los anima­
les dextrosa, el GSH hepático, re­
nal y de la mucosa ileal aumentó 
significativamente en las ratas 
GSH-éster monoetil. Además, el 
GSH plasmático aumentó dramáti­
camente tras la inyección de mo­
noéster. En contraste, la adminis­
tración de GSH disminuyó los de­
pósitos de GSH hepático y no afec­
tó significativamente la concentra­
ción de GSH en los otros órganos 
analizados. Las concentraciones 
plasmáticas de GSH se elevaron a 
las dos horas de su administración. 

Se concluye que: 1) el éster mo­
noetil de glutatión puede ser utili­
zado in vivo para mejorar las con­
centraciones plasmáticas y tisula­
res de GSH, y 2) la administración 
i.v. de GSH no aumenta significati­
vamente los niveles de GSH tisular 
y puede, paradójicamente, dismi­
nuir el GSH hepático en ratas nor­
males. Debido a que el paciente 
malnutrido y crítico es posible que 
tenga los depósitos de GSH deple­
cionados, la estrategia nutricional 
debe incluir el aporte de GSH mo­
noéster como soporte adicional 
para los órganos que tienen riesgo 
de lesión por los radicales libres de 
oxígeno durante la situación cata­
bólica. 

m 
Modification of 
erythrocyte membrane 
lipid composition induced 
by a single intravenous 
infusion of phospholipid­
triacylglycerol emulsions 
in man 

Modificación de la composición 
lipídica de la membrana del eri­
trocito inducida por una infusión 
intravenosa única de emulsiones 
de fosfolípido y triacil-glicerol en 
el hombre 

W. Dahlan , M. Richelle, S. Kula­
pongse, C. Rosle, R. J. Deckel­
baume, Y. A. Carpentier 

Clinical Nutrition, 1992, 5: 
255-261. 

Este estudio pretendía evaluar si 
durante la infusión breve de emul­
siones lipídicas en el hombre 
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(RBC) se alteraba la composición 
lipídica de la membrana de los gló­
bulos rojos (RBC) y el colesterol li­
bre de RBC (FC) podría servir 
como fuente de FC que se acumu­
la en el plasma. Tres sujetos nor­
males fueron infundidos por vía in­
travenosa con solución de lntrali­
pid al 10 % (10 % IL; PL: triglicéri­
dos [TG] , coeficiente de peso de 
O, 12) a ritmos de O, 1, 0,2 y 0,3 g de 
TG·kg· 1 x h· 1 (se administraban in­
gestas de PL 12, 24, 36 mg/kg·1• h·1 

respectivamente) o con 30 % de ln­
tralipid (30 % IL; PL: TG, cociente 
de 0,04) a un ritmo de 0,03 g 
TG·kg·1.h· 1 (se administraron 12 
mg de PL·kg·1·h· 1). La infusión de 
IL al 1 O % a ritmo lento y de IL al 
30 % a ritmo rápido no causó cam­
bios en el contenido de FC en los 
glóbulos rojos ni en el plasma. Sin 
embargo, la infusión al 10 % de IL 
a ritmo intermedio y rápido indujo 
una disminución significativa en el 
cociente RBC-FC: PL - . Este cam­
bio se mantenía presente a las die­
ciocho horas después de cesar la 
infusión a ritmo alto. El cociente 
RBD-FC: PL y el PL plasmático me­
didos durante la infusión se corre­
lacionaban de manera significativa 
(r = -0,87, p < 0,001). El eflujo de 
FC a partir de los glóbulos rojos pa­
rece contribuir a la elevación de FC 
de plasma. Este estudio indica que 
las cantidades excesivas de PL 
presentes como liposomas en al­
gunas emulsiones lipídicas intrave­
nosas pueden alterar la composi­
ción lipídica de la membrana del 
eritrocito. 

m 
Effects ot essential fatty 
acid contents of lipid 
emulsions on erythrocyte 
polyunsaturated fatty acid 
composition in patients on 
long-term parenteral 
nutrition 

Efecto del contenido de ácidos 
grasos esenciales de las emul­
siones lipídicas sobre la compo­
sición de los ácidos grasos po­
liinsaturados del eritrocito en pa­
cientes sometidos a nutrición pa­
renteral de larga duración 

W. Dahlan, M. Richelle, S. Kula­
pongse, C. Rosle, R. J. Deckel­
baume, Y. A. Carpentier 

Clinica/ Nutrition , 1992, 5: 
262-268. 

El efecto de la infusión intraveno­
sa de larga duración de dos emul­
siones lipídicas diferenciadas en el 
contenido de ácidos grasos esen­
ciales (EFA) sobre el patrón de áci­
dos grasos de los glóbulos rojos 
(RBC) fue evaluado en cinco pa­
cientes con enfermedad inflamato­
ria intestinal. Los pacientes fueron 
asignados de manera aleatoria a 
recibir una infusión diaria intrave­
nosa de emulsión de aceite de soja 
o una mezcla de triacilglicerol de 
cadena media (MCT) : emulsión de 
soja, seguida por la otra, cada una 
por un período de tres meses. La 
emulsión de soja contenía exclusi­
vamente triglicéridos de cadena 
larga (LCT) con 54 % de C18:2n-6 
y 6 % de C18:3n-3. La emulsión 
mixta consistía de una mezcla de 
50:50 (de aceite de soja, LCT y 
MCT), proporcionando la mitad de 
la cantidad de los mismos ácidos 
grasos libres comparado a la emul­
sión LCM. El mismo fosfolípido 
emulsificador fue utilizado en am­
bas preparaciones. La infusión de 
LCT durante un período de tres 
meses modificó el patrón de áci­
dos grasos en los glóbulos rojos 
como sigue: 18:2n-6 aumentaron, 
20:4n-6 disminuyeron, así como el 
cociente n-6:n-3. En contraste, la 
infusión de MCT/LCT no alteró los 
ácidos grasos de los glóbulos ro­
jos e incluso tendía a corregir el pa­
trón alterado por la infusión previa 
de LCT. El estudio demuestra que 
el LCT de soja proporciona un ex­
ceso de C18:2n-6 que afecta el ba­
lance entre los ácidos grasos de 
los glóbulos rojos en los pacientes 
adultos. Disminuir la ingesta de 
C18:2n-6 y C18:3n-3, utilizando 
una mezcla de emulsiones 
MCT/LCT, parece ser lo más ade­
cuado para mantener un patrón 
equilibrado. 

m 
Haematological disorders 
and lung alveolar 
macrophage function 
following total parenteral 
nutrition in rats 

Alteraciones hematológicas y 
función de macrófagos del alvéo-



lo pulmonar después de nutri­
ción parenteral total en ratas 

P. E. Dahl, B. Osterud y J. C. Kjae­
ve 

Clínica/ Nutrition, 1992, 5: 
269-276. 

Las alteraciones en los paráme­
tros hematológícos han sido publi­
cadas tanto experimentalmente 
como clínicamente después de la 
administración de nutrición paren­
teral total (TPN). Las emulsío~~s 
grasas también afe?~an la func1on 
del sistema fagoc1t1co mononu­
clear. Los autores han examinado 
parámetros morfológicos y los ma­
crófagos alveolares pulmpn~res en 
ratas alimentadas por v1a intrave­
nosa con los componentes indivi­
duales de TPN; una emulsión de 
grasa al 20 % (lntralípíd) y u~a so­
lución de aminoácidos (Vam1n-glu­
cosa) durante uno, tres y siete días 
como infusión continua. Los gru­
pos control recibieron infusión sa­
lina durante los mismos períodos 
de tiempo. La hemoglobina, he.ma­
tócríto, glóbulos rojo~ .. leucocitos, 
producción de superox190 por p~r­
te de los leucocitos, d1sminuc1on 
de leucocitos, plaquetas y agreg~­
cíón de plaquetas fueron los para­
metros medidos. Un fluido de lava­
do pulmonar fue examinado en 
busca de la concentración de ma­
crófagos en alvéolo para valorar la 
actividad procoagulante ~e los ma­
crófagos. Varios de los animales en 
los grupos experimentales desarro­
llaron una trombosis de la vena 
cava superior. Ambos grupos ex­
perimentales desar~ollaron. ane:i:1a 
después de siete d1as de 1nfus1on. 
Apareció trombocítopenia en am­
bos grupos experime~tales ~es­
pués de tres y siet~ días de 1nf~­
síón. La agrega?íon pla~uetar!a 
disminuyó despues del pnmer d1a 
de infusión. Los autores no obser­
varon ninguna alteración en el re­
cuento, dístríbucí~~ de sangre p~­
riférica o producc1on de super<;>~1-
do en leucocitos. La concentrac10~ 
de macrófagos alveolares en el li­
quido del lavado pulmonar aumen­
tó en los grupos experimentales. El 
factor de actividad tisular de , los 
macrófagos alveolares aumento en 
el grupo que recibió lntralípí~. Es­
tas observaciones son cons1ste~­
tes con una reacción ínflamatona 
de tipo granulomatoso. 

m 
Effect of 5-adenosyl­
L-methionine 
administration on plasma 
levels of sulphur­
containing amino acids in 
patients with liver 
cirrhosis 

Efecto de la S-adenosi/-L-met{o_­
nina sobre los niveles plasmatl­
cos de los aminoácidos que con­
tienen azufre en pacientes con 
cirrosis hepática 

G. Marchesíní, E. Bugianesí., G. 
Bianchí, A. Fabbrí, E. March1, M. 
Zoli y E. Pisi . . . 

Clínica/ Nutnt,on, 1992, 5. 
303-308. 

En pacientes c~m círrosi~ hepáti­
ca ha sido descrita una v1a altera­
da de transulfuración. El paso me­
tabólico defectuoso se localiza en 
el lugar de formación de S-ad_eno­
sil-L-metíonína (SAMe) a partir d~ 
metíonína. Los autores han medi­
do, en un estudio controlad9 _con 
placebo e.~ pa_cíent.es c1rrot1cos 
con híperb1hrrub1nem1a y/o fracaso 
hepatocelular severo, los niveles 
plasmáticos en ayunas de los ami­
noácidos azufrados durante el tr~­
tamíento con administración exo­
gena de SAMe (1,2 g intravenosos 
durante tres días, seguidos por una 
administración oral de 1,2 g duran­
te otros treinta días, ocho casos) o 
con salino y tabletas placebo (ocho 
casos). Todos los sujetos fueron 
tratados inicialmente durante la ad­
misión hospitalaria y completaron 
el estudio oral como pacientes am­
bulantes. En los paciente~ que re­
cibieron SAMe, el tratamiento .9e 
largo plazo dobló la ~on?e.ntrac1on 
plasmática de los aminoac1dos C\S­
tína y taurina, que estaba~ por. ter­
mino medio en una media baJ.ª o 
normal en el momento del comien­
zo, sin ningún cambio de conc~~­
tracíón de metíonina, de aminoac1-
dos neutros o de políamínas. Nos~ 
observaron cambios en los ami­
noácidos del grupo control. Medi­
das repetidas de análisis de varian­
za de dos factores revelaron dife­
rencias entre los pacientes que re­
cibieron SAMe y los del grupo pla­
cebo, consistentes en un efecto.9e 
la administración de larga durac1on 
de SAMe sobre los aminoácidos 

Resúmenes seleccionados de la literatura 
médica internacional 

secundarios que contienen azufre. 
La ventaja terapéutica p~te~cí~I de 
este tratamiento es una 1ncognita y 
merece estudios clínicos ulteriores. 

m 
Percutaneous endoscopic 
gastrostomy in the 
management of head and 
neck carcinoma 

Gastrostomía endoscópica per­
cutánea en el tratamiento del car­
cinoma de cabeza y cuello 

S. Gibson y B. L. Weníg 
Laryingoscope, 1992, 102: 

977-980. 

En los pacientes sometidos a re­
sección de tumoraciones de cabe­
za y cuello existen una serie de dé­
ficits anatómicos y funcionales qu~ 
habitualmente comprometen la ali­
mentación oral y prolongan la es­
tancia hospitalaria. Para enfrentar­
se a este problema se estudiaron, 
en un grupo de pacientes, los be­
neficios de la colocación preoper~­
toría de rutina de una ~astrostom1a 
endoscópíca percutan ea (PEG). 
Fue examinado el curso postope­
ratorío de 89 pacientes sometidos 
a resección primaría de un carc1n9-
ma de células escamosas (estadio 
111 y IV) del tracto díQestívo supe­
rior. La estancia hospitalaria se re­
dujo en el 61 % con la aplicación 
de PEG, comparada con la estan­
cia hospitalaria con una sonda na­
sogástríca estándar para alimenta­
ción (NGT) . La_ dif~_ren~ía era esta­
dísticamente s1gn1f1cat1va para los 
tumores primarios localizados en 
laringe y faringe, p~ro no para las 
lesiones de la cavidad oral. Para 
los tumores de la base de la len­
gua había tendencí~ h_acia _una re­
ducción de la hosp1tal1zac1on, gue 
no alcanzó sígnífícac(ón estad1st1-
ca. El índice de fístuhzac1ones no 
varió. El índice de complicaciones 
para las PEG fue del 5 % y la mor­
bilidad era inferior con PEG que 
con NGT. Los autores recomien­
dan la colocación preoperatoria de 
PEG en todos los pacientes con 
carcinomas avanzados de laringe, 
hípofarínge y orofarínge. 
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m 
lnhibitory effect of 
soybean protein vs casein 
on apparent absorption of 
magnesium in rats is due 
to greater excretion of 
endogenous magnesium 

El efecto inhibitorio de la proteí­
na de soja frente a la caseína en 
la absorción aparente de magne­
sio en ratas es debido a una ma­
yor excreción del magnesio en­
dógeno 

E. J. Brink, G. J. Van Den Berg, R. 
Van Der Meer, H. T. Wolterbeek, P. 
R. Dekker y A. C. Beynen 

J Nutr, 1992, 122:1910-1916. 

La absorción aparente de mag­
nesio aparece deprimida en las ra­
tas alimentadas con dietas que 
contienen proteína de soja o enri­
quecidas con fitato sódico o fosfa­
to sódico en comparación con ca­
seína, mientras que aumenta en las 
ratas alimentadas con lactosa. Sin 
embargo, la posibilidad de que los 
cambios en la absorción aparente 
sean causados por cambios en la 
excreción fecal del magnesio en­
dógeno no puede ser excluida. Los 
autores estudiaron los efectos de 
caseína, proteína de soja, fitato só­
dico, lactosa y fosfato en la absor­
ción aparente y verdadera del mag­
nesio. La absorción verdadera de 
magnesio fue medida mediante ad­
ministración oral e intraperitoneal 
de sustancias trazadoras con 28 
Mg. La excreción fecal de magne­
sio endógeno se calculó a partir de 
la absorción aparente y verdadera. 
La absorción verdadera de magne­
sio no se vio afectada ni por la sus­
titución de proteína de soja por ca­
seína ni por la adición de fitato só­
dico a una dieta conteniendo ca­
seína. La excreción endógena de 
magnesio en las heces se vio au­
mentada de manera significativa 
por la proteína de soja y por el tita­
to sódico. Así, los autores observa­
ron una alteración de la absorción 
aparente de magnesio en las ratas 
alimentadas con proteína de soja o 
con fitato sódico, considerando 
que es debida a una potenciación 
de la excreción fecal del magnesio 
endógeno. Con los otros trata­
mientos dietéticos, la excreción fe­
cal aumentada de magnesio endó-
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geno no se vio asociada con una 
discrepancia en los efectos sobre 
la absorción aparente o verdadera 
de magnesio. La lactosa dietética 
estudiada frente a dextrosa y fosfa­
to suplementario demostró que 
ambas pautas estimulaban la ex­
creción fecal de magnesio endóge­
no, pero la lactosa aumentaba tan­
to el magnesio aparente como el 
verdadero y el fosfato deprimía la 
absorción del magnesio aparente y 
del verdadero. 

m 
Total parenteral nutrition 
with short- and /ong-chain 
triglycerides: triacetin 
improves nitrogen balance 
in rats 

Nutrición parenteral total con tri­
g/icéridos de cadena corta y ca­
dena larga: la triacetina mejora el 
balance nitrogenado en ratas 

J. W. Bailey, R. L. Barker y M. D. 
Karlstad 

J Nutr, 1992, 122:1823-1829. 

Poco es sabido sobre los efec­
tos metabólicos a largo plazo de la 
administración parenteral de trigli­
céridos de cadena corta. Estos es­
tudios fueron realizados para in­
vestigar la triacetina, triglicérido hi­
drosoluble de acetato cuando es 
incorporado a fórmulas de nutri­
ción parenteral total nutritivamente 
equilibradas. Ratas macho Spra­
gue-Dawley (n = 22) fueron alimen­
tadas con una dieta isovolémica, 
isocalórica e isonitrogenada duran­
te siete días. La energía lipídica re­
presentaba un 30 % de la energía 
no proteica con los triglicéridos de 
cadena corta, representando 0,50 
o 90 % de la energía lipídica. Se de­
terminó la concentración plasmáti­
ca de acetato, así como los indica­
dores del metabolismo proteico: 
balance nitrogenado dia·rio y acu­
mulado, cinética corporal total de 
leucina y síntesis proteica en el 
músculo recto y en la fracción he­
pática. No se observaron efectos 
claramente tóxicos en ningún mo­
mento del estudio. A medida que la 
proporción de triglicéridos de ca­
dena corta aumentó de O a 50 o a 
90 % de la energía lipídica, el ba-

lance nitrogenado acumulado au­
mentó en 50 o 120 %, respectiva­
mente (p < 0,05). La cinética corpo­
ral total de la leucina o en tejidos 
(determinado durante las últimas 
2,5 horas del estudio de siete días) 
no se vio afectado por la composi­
ción lipídica de la dieta. La concen­
tración plasmática de acetato no 
era significativamente diferente en­
tre los grupos. Estos resultados in­
dican que la incorporación del tri­
glicérido de cadena corta triacetina 
en las fórmulas de nutrición paren­
teral total nutritivamente equilibra­
das mejora el balance nitrogenado 
sin mostrar efectos tóxicos. Estos 
datos indican que la triacetina pue­
de en el futuro tener un papel como 
un nutriente parenteral. Los auto­
res recomiendan la realización de 
más estudios en este campo. 

IJ 
lnsulin insensitivity is 
rapidly reversed in rats by 
reducing dietary fat from 
40 to 30 % of energy 

La insensibilidad de insulina se 
invierte rápidamente en las ratas, 
reduciendo la grasa dietética del 
40 a un 30 % de energía 

R. B. S. Harris y H. Kor 
J Nutr, 1992, 122:1811-1822. 

El objetivo de este estudio es de­
terminar el efecto de reducir el con­
tenido graso de la dieta del 40 al 
30 % de la energía total sobre la 
composición corporal y la sensibi­
lidad de insulina en ratas. Ratas 
hembras Sprague-Dawley fueron 
alimentadas con una dieta control 
(30 % de energía en forma de gra­
sas) o con una dieta de alto conte­
nido graso (40 % de energía como 
grasa) durante diez semanas. Los 
tests de tolerancia a la glucosa in 
vivo indicaron que tanto las con­
centraciones de insulina basal 
como las estimuladas con glucosa 
se vieron elevadas en las ratas ali­
mentadas con alto contenido de 
grasa. Dos grupos de ratas a los 
que se les ofrecía la dieta alta en 
grasa fueron después alimentados 
con la dieta control (HF, C), y dos 
que habían recibido la dieta de alto 
contenido en grasas fueron alimen-



tados con una dieta (30 % de ener­
gía en forma de grasa) contenien­
do un carbohidrato que imitaba 
grasa (HF, M). Dos grupos conti­
nuaron recibiendo una dieta de alto 
contenido en grasas y dos grupos 
continuaron recibiendo la dieta 
control. Las ratas fueron sacrifica­
das una y dos semanas después 
del cambio de dietas. Los tests in 
vivo de tolerancia a la glucosa indi­
caron que la sensibilidad a la insu­
lina se corrigió en las ratas HF, C y 
HC, M después de tres días. El 
contenido de grasa corporal era 
mayor en las ratas que recibían 
una dieta de alto contenido en gra­
sa y se mantuvo alto después de 
siete días de consumir cualquiera 
de las dietas con 30 % de energía 
en forma de grasa. No se observó 
efecto de las dietas sobre la utiliza­
ción de ácidos grasos por el híga­
do o en la oxidación de glucosa en 
el diafragma. Los adipocitos de to­
dos los grupos tratados eran insu­
lin-resistentes, posiblemente debi­
do al status de saciedad o a la 
edad de las ratas. Los resultados 
de este estudio sugieren que una 
moderación en la reducción de la 
grasa in9erida de 40 a un 30 % de 
la energ1a puede producir una me­
joría rápida de la sensibilidad de la 
insulina en ratas insulina-insensi­
bles, independiente de los cam­
bios del contenido de grasa en el 
organismo e independientemente 
de la forma utilizada para reducir el 
contenido de grasa en la dieta. 

m 
Nutrítíon and cancer 

Nutrición y cáncer 

B. E. Statland 
Clin Chem, 1992, 38: 1587-1594. 

La dieta puede jugar un papel 
fundamental en la patogénesis del 
cáncer. Las dietas altas en grasas 
y bajas en fibra predisponen a los 
individuos al cáncer de colon . Una 
dieta alta en grasas está también 
implicada en el cáncer de mama y 
en el cáncer de próstata. La rela­
ción entre las grasas dietéticas y el 
cáncer es evidenciada por obser­
vaciones epidemiológicas, estu­
dios animales y ensayos prospec­
tivos. Los agentes antioxidantes vi­
tamina E, ácido ascórbico y beta­
caroteno tienen un efecto protector 
y actúan como antipromotores de 
la carcinogénesis. Una dieta que 
contenga menos del 10 % de las 
calorías en forma de grasa y que 
contenga 40 g de fibra, incluyendo 
además frutas y verduras, puede 
prevenir hasta un 35 % de los cán­
ceres. 

E!J 
The effect of díetary 
pectín on rapíd catch-up 
weíght gaín and urea 
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kinetics in children 
recovering from severe 
undernutrition 

Efecto de la pectina dietética so­
bre la recuperación rápida de 
peso y la cinética de urea fueron 
medidos en niños en fase de re­
cuperación de desnutrición se­
vera 

J. Doherty y A. A. Jackson 
Acta Pediatr Scand, 1992, 

81 :414-517. 

Los ritmos y ganancias de peso 
y la cinética de urea fueron medi­
dos en 12 niños que recibieron una 
de dos fórmulas isonitrogenadas y 
con al to valor energético (711 
kJ/kg/día, 170 kcal/kg/día) durante 
la recuperación de desnutrición se­
vera. A una de las formulaciones se 
le añadió un carbohidrato comple­
jo en forma de pectina (3,4 % de la 
energía total) . Los niños que reci­
bieron la dieta con pectina tenían 
una incidencia de aumento de 
peso que era significativamente in­
ferior que los niños que no recibían 
pectina. La producción de urea 
era si9nificativamente inferior (7 
g/kg/d1a) en la dieta con pectina 
(14 g/kg/día). Con esta última die­
ta había una reducción en el ritmo 
de excreción de urea en orina y en 
el ritmo en que el nitrógeno ureico 
era recuperado por el intestino dis­
tal, pero estas diferencias no tenían 
significación estadística. 
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