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Resumen 

Hemos realizado, mediante técnica de Seldinger, 49 gastrostomías percutáneas para alimentación ente­
ra! en 43 pacientes con un tiempo medio de permanencia de 263,8 días (rango, 660-30 días). Dieciséis 
(32,6 %) de los pacientes presentaban estenosis esofágicas, 16 (32,6 %) enfermedades neurológicas, 12 
(24,5 %) carcinoma de cara y cuello y cinco (el 10,3 % restante) diversas patologías. No se observaron com­
plicaciones mayores que requirieran intervención quirúrgica, si bien en tres pacientes se presentaron com­
plicaciones menores. El tiempo de demora hasta la instauración de la nutrición enteral fue de aproximada­
mente 24 horas desde el inicio del procedimiento. La gastrostomía percutánea es un procedimiento senci­
llo, seguro y de rápida realización, que no requiere fijación gástrica a la pared anterior abdominal ni anes­
tesia general, demostrando resultados favorables con respecto a otras técnicas, como la gastrostomía qui­
rúrgica o la endoscópica. 

Palabras clave: Alimentación entera/. Gastrostomía percutánea. Gastrostomía, complicaciones. 

Abstract 

Using Seldinger's technique, we carried out 49 percutaneous gastrostomies for enteral nutrition in 43 pa­
tients, wlth a mean duration of 263.8 days (range 660-30 days). Slxteen (32.6 %) of the patients had esopha­
geal stenosis, sixteen (32.6 %) had neurological illnesses, twelve (24.5 %) had tace and neck carcinoma and 
five (the remaining 10.33 %) a variety of conditions. No major complications were noted requiring surgery, 
although three patients had minor complications. The delay until introduction of enteral nutrition was appro­
ximately 24 hours as from commencement of the procedure. Percutaneous gastrostomy is a simple, safe 
and quick procedure whlch does not require gastric fixation to the anterior abdominal wall, or general anaes-

Correspondencia: Dr. M. A. de Gregario Ariza. 
Sección de Radiología Vascular e Inter-

vencionista. 
Hospital Clínico Universitario. 
Avda. San Juan Bosco, 15. 
50009 Zaragoza. 

Recibido: 16-Xl-92. 
Aceptado: 30-Xll-92. 
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thetic, with results that compare favourably with other techniques such as surgical gastrostomy or endos­
copy. 

Key words: Entera/ feeding. Percutaneous gastrostomy. Gastrostomy, complications. 

Introducción 

Los métodos empleados en pacientes con di­
ficultad prolongada para la alimentación oral han 
sido, hasta épocas recientes, la gastrostomía 
quirúrgica (GQ) y la yeyunostomía. A pesar de 
que estas técnicas son sencillas, presentan una 
mortalidad que oscila entre el 2 y el 6 %, siendo 
la morbilidad entre el 10 y 20 % 1•2 , debido prin­
cipalmente a la utilización de anestesia general 
y a la deficiente cicatrización de las heridas que 
se produce en pacientes debilitados y malnutri­
dos. Gauderer y Ponsky3, a finales de los años 
setenta, describieron una técnica endoscópica 
sin requerimiento de anestesia general. Este mé­
todo presentó menos compliaciones que el qui­
rúrgico utilizado hasta entonces4. Entre las des­
ventajas descritas figuraron la dependencia de la 
experiencia del endoscopista y la necesidad de 
permeabilidad del esófago y la faringe. Posterior­
mente, en 1983, de forma independiente y simul­
tánea, varios radiólogos describieron un método 
de gastrostomía percutánea (GP) no quirúrgica 5·

9 

que no requería anestesia ni endoscopia. Utiliza­
ban la técnica de Seldinger bajo radioscopia, in­
troduciendo un catéter de nutrición percutáneo 
en el estómago o en el ángulo duodenoyeyunal, 
con la ventaja en este último caso de eliminar el 
riesgo de reflujo gastroesofágico y la aspiración. 
Entre las indicaciones de este método se en­
cuentran actualmente: enfermedades neurológi­
cas, tumores de cabeza y cuello, neoplasias de 
esófago, masas mediastínicas y otras patolo­
gías 10 con excelentes resultados 9. 12• 13. 

La gastrostomía percutánea se muestra como 
un método sencillo y seguro frente a la gastros­
tomía quirúrgica en amplias series de pacien­
tes 10, siendo actualmente el método de elección 
para la nutrición entera! a largo plazo en pacien­
tes con una inadecuada ingesta oral, pero con 
buen funcionamiento del tracto gastrointesti­
nal14. 

Material y métodos 

Hemos realizado 49 gastrostomías percutá­
neas en 43 pacientes, 29 varones y 14 mujeres, 
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con una edad media de 63, 1 años (rango de 23 
a 86). En todos los casos se realizó gastrosto­
mía, excepto en uno que se practicó gastro-ye­
yunostomía. 

Previo al procedimiento se realiza una ecogra­
fía hepática con el fin de localizar el lóbulo iz­
quierdo, y mediante radiografías AP y lateral de 
abdomen en decúbito se comprueba la situación 
de la cámara gástrica y su relación con el colon. 

La técnica está basada en el método de Sel­
dinger (fig. 1) y se inicia con la introducción, por 
vía endonasal y con esófago permeable, de un 
catéter multipropósito de calibre 5F ayudado por 
guía Terumo® de 0,035" para poder realizar la in­
suflación gástrica. Si el paso esofágico es infran-

2 

Fíg. 1. - Esquema diagramático de los diferentes pasos evo­
lutivos del procedimiento: 1. Insuflación. 2. Punción del ab­
domen. 3. Paso de la guía. 4. Dilatación con pelable. 5. In­
troducción del pig-tail. 6. Posicionamiento definitivo del pig­
tail. 



queable, se puede proceder a la punción gástri­
ca directa con aguja Chiba de 22G, paso de guía 
de 0,014" y catéter recto de 4-5F, insuflándose a 
su través. 

A continuación, bajo control radioscópico y 
previa anestesia local de la piel, se punciona en 
región subxifoidea izquierda, a nivel del tercio su­
perior gástrico, en la unión cuerpo-fundus con 
una aguja teflonada tipo Abocath® de 16G. Reti­
rando el mandil metálico, se comprueba la sali­
da de aire a presión y se pasa una guía teflona­
da de 0,038" en «J». Se introducen tutorizados 
por la guía, dilatadores de calibres progresivos 
hasta alcanzar el de la sonda de alimentación 
(10-14F), colocando finalmente un introductor 
pelable que servirá de paso para dicha sonda. 

Conservando la guía como tutor, se retira la 
vaina del pelable y se introduce en estómago la 
sonda de alimentación. 

Para la realización de la gastrostomía nosotros 
hemos utilizado en todos los casos un catéter 
pig-tail UTB-12,0 de Cook® de 10-14F, y para gas­
troyeyunostomía, el set GJS 1020 de Cook®. 

Tras retirar la guía tutor se fija el resorte que 
configura el pig-tail. La situación correcta de la 
sonda gástrica se comprueba introduciendo una 
pequeña cantidad de Gastrografín (fig. 2) . 

La sonda se fija a la piel con un disco centra­
do (Molnar®) con tres puntos dobles de seda. 

El tiempo invertido en el procedimiento oscila 
entre 12 y 25 minutos, en función de la dificultad 
de paso de la sonda a través del esófago, au­
sencia de complicaciones y, por supuesto, de la 
experiencia y número de procedimientos realiza­
dos. La alimentación enteral puede iniciarse al 
día siguiente, según el protocolo de la Unidad de 
Nutrición de nuestro Hospital. 

Resultados 

Las indicaciones clínicas fueron: enfermeda­
des neurológicas en 16 pacientes; estenosis eso­
fágica en otros 16, causadas por neoplasia en 1 O 
de ellos, en 5 por hiperradiación, y en un caso 
la estenosis fue péptica; 12 pacientes presenta­
ban carcinoma de cara y cuello y los cinco res­
tantes diversas patologías (tabla 1). 

En el primer mes posgastrostomía fallecieron 
nueve pacientes, todos ellos debido a la causa 
fundamental que motivó el procedimiento, sien­
do 11 el número de fallecidos. 

Hasta la fecha, 27 pacientes continúan con la 
gastrostomía, con una media de 263, 1 días (ran-

Experiencia en 49 casos de gastrostomía percutánea 
para alimentación enteral 

Fig. 2.-Control radiográfico de abdomen con loexol, 
terminado el procedimiento. 

go, 660-30), y cinco pasaron a alimentación oral. 
El procedimiento se repitió en seis casos, sien­

do debido a automanipulación y extracción acci­
dental del catéter por el propio paciente en cua­
tro casos, uno al mal funcionamiento de la son­
da de gastrostomía y el último por reactivación 
de la enfermedad que motivó la primera interven­
ción. 

En cuanto a las complicaciones, en un pacien­
te se perforó accidentalmente la pared posterior 
gástrica, apareciendo un retroneumoperitoneo, 
neumoperitoneo, neumomediastino y enfisema 

Tabla 1 

Indicaciones de la GP (n = 49) 

Enfermedades neurológicas ......... . 
Estenosis esofágicas ....... ............. . 
• Neoplásica ..................... ............. (10) 
• Rádica ....................... .................. (5) 
• Péptica ..................... ...... ............. (1) 

- Carcinoma de cara y cuello .......... . 
Miscelánea .... ......................... .. ..... . 

16 
16 

12 
5 
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subcutáneo; en otro paciente se observó la pre­
sencia de neumoperitoneo y neumomediastino 
sin causa evidente, resolviéndose ambos casos 
espontáneamente a los cinco días (tabla 11). Tres 
pacientes refirieron molestias locales que suge­
rían irritación peritoneal, y en tres casos se pro­
dujeron obstrucciones de la sonda, motivadas 
probablemente por fármacos cuya vía de admi­
nistración en su presentación oral no era la ade­
cuada para ser utilizados por sonda enteral. 

Discusión 

La gastrostomía percutánea (GP) es una téc­
nica que puede ser realizada por un equipo en­
trenado, de forma sencilla y en un corto interva­
lo de tiempo sin necesidad de endoscopia ni 
anestesia general. La mayor dificultad encontra­
da en nuestra experiencia fue el sondaje del es­
tómago en un caso de carcinoma invasivo de la­
ringe y en otro paciente con gastrectomía previa 
tipo Billroth 1, sin que se produjeran complicacio­
nes mayores que requirieran cirugía. 

Ho y cols. 10 clasifican las complicaciones en 
tres grandes grupos: a) complicaciones que re­
quieren tratamiento quirúrgico, tales como esca­
pe intraperitoneal, fuga del nutriente, infección 

Tabla 11 

Complicaciones 

Neumoperitoneo, retroneumoperitoneo, 
enfisema subcutáneo y neumomediasti-
no .. ...... ....... ....... .... ... .. .... ... .. .. .. ....... .. ...... . .. 1 
Neumoperitoneo y neumomediastino...... 1 
Obstrucción de la sonda...... ... ................. 3 
Molestias locales . . . . .. . . . . . . . . . . . . .. . . . . . . . . . . . . . . . . . . 3 

grave de la herida y la aspiración pulmonar en la 
que sea necesaria traqueotomía; b) complica­
ciones que no requieren tratamiento quirúrgico, 
como el sangrado por la gastrostomía, aspira­
ción pulmonar no complicada, infarto agudo de 
miocardio, irritación peritoneal y perforación pe­
ritoneal, y por último, c) complicaciones menores, 
como fuga alrededor del catéter o infección leve 
de la herida. Por otra parte, Halkier y cols. 12 en­
contraron estas complicaciones en los siguien­
tes porcentajes: a) 1,2 %; b) 0,4 %, y c) 4,4 %. 

Las cifras de mortalidad en los 30 primeros 
días son del 12 % para la gastrostomía quirúrgi­
ca, y para la gastrostomía percutánea, del 7,5 % 
en el primer autor y del 14,2 % para el segundo. 

En la tabla 111 se comparan nuestros resultados 
con los obtenidos mediante gastrostomía endos­
cópica por Ponsky y Larson 15· 16 y con otros au­
tores que realizan la GP mediante control fluo­
roscópico. En general, el índice de mortalidad en 
relación con el procedimiento y el porcentaje de 
complicaciones son similares en estas dos téc­
nicas, si bien la infección de la herida y la aspi­
ración predominan con la técnica endoscópica 11 . 

En nuestra serie fallecieron nueve pacientes 
(20,93 %) durante el primer mes, sin que en nin­
gún caso la causa de la muerte fuese imputable 
a la técnica; otros autores declaran en este mis­
mo período de tiempo un porcentaje del 14,2, de­
bido probablemente a la mejor situación clínica 
de los pacientes. Podemos concluir diciendo que 
la gastrostomía percutánea con la técnica de Sel­
dinger se realizó con éxito en todos los pacien­
tes , con ausencia de mortalidad inmediata y un 
pequeño porcentaje de complicaciones meno­
res . La gastrostomía percutánea disminuye sig­
nificativamente el riesgo de infección con respec­
to a la cirugía y demuestra que no es necesaria 
la fijación de la pared gástrica anterior a la pa­
red abdominal para eliminar el riesgo de fuga. Es 

Tabla 111 

Comparación de nuestros resultados con los de otras series 

Autor 

Larson ..... ........................... ............ . 
Ponsky ...... ...... .. ............. ................ . 
Ho ............ ..... ......... .......... ......... .... . . 
Maynar ... ..... .................... .. .......... ... . 
De Gregorio .................. ... ........ ...... . 

Casos 

42 
307 
133 

61 
49 

* No separa entre complicaciones mayores y menores. 
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Anest. gral. 

1,0 
13,0 
o 
o 
o 

Sedación Comp. tto. Q. 

40,0 3,0 
100 

o 1,5 
100 o 
100 o 

Comp. no Q. 

13 
5,9* 
3,7 
4,9 
6,12 



una técnica simple que presenta numerosas ven­
tajas con respecto al método quirúrgico y endos­
cópico. 
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Resumen 

Recientes investigaciones llevadas a cabo en nuestro Departamento indican que la fluoxetina, un anti­
depresivo con acción anorexígena y leptogénica, inhibe la absorción intestinal de O-galactosa tanto in vivo 
como in vitro y carece de efecto sobre la actividad disacaridásica de la sacarasa y de la maltasa. Con ob­
jeto de ampliar nuestro conocimiento en la interacción fluoxetina-nutriente a nivel intestinal, hemos estu­
diado el efecto de este antidepresivo en las actividades aminopeptidasa N y dipeptidil aminopeptidasa IV, 
así como sobre los cambios morfológicos en la mucosa intestinal. Las actividades enzimáticas aminopep­
tidasa N y dipeptidil aminopeptidasa IV fueron determinadas en homogenado de raspado de mucosa del ye­
yuno proximal de ratas. Cuando estaba presente la tluoxetina en el medio de incubación se observó una 
disminución del orden del 20 % en la actividad aminopeptidasa IV. El estudio histológico se realizó median­
te microscopia óptica, aplicando en cortes longitudinales las tinciones de hematoxilina-eosina, PAS y tri­
crómico de Masson. El antidepresivo disminuyó significativamente tanto el número de las células epitelia­
les por columna de las criptas (p <0,01) como el de las vellosidades intestinales (p <0,05), pero no modi­
ficó la relación entre ambos recuentos, la profundidad de las criptas o la longitud de la vellosidad. El re­
cuento del número de células mucosecretoras en las criptas y en las vellosidades y el número de células 
en mitosis disminuyeron de forma significativa (p <0,001). Los resultados obtenidos han permitido deducir 
que la presencia de fluoxetina en el medio de incubación inhibe la actividad enzimática aminopeptidasa N 
y no afecta la actividad enzimática dipeptidil aminopeptidasa IV. A nivel histológico hay una disminución del 
número de células epiteliales de las vellosidades y de las criptas sin modificar sus alturas y profundidades 
respectivas. 

Palabras clave: Fluoxetina. Antedepresívo. Yeyuno. Amínopeptidasa N. Dipeptidil aminopeptidasa IV. Histología. 

Abstract 

Recent research in our Department indicates that tluoxetine, an antidepressant with anorexigenic and lep­
togenic action, inhibits intestinal absorption of D-galactose both in vivo and in vitro, while not effecting the 
disaccharidasic activity of saccharase and mallase. To enlarge our knowledge of the fluoxetine-nutrient in­
teraction at the intestinal level, we examined the effect of this anti-depressive on aminopeptidase N and di­
peptidil aminopeptidase IV activities and on morphological changes to the intestinal mucosa. The aminopep­
tidase N and dipeptidil aminopeptidase IV enzymatic activities were determined in a mucosa scrape horno-
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Cambios fisiológicos y morfológicos en yeyuno inducidos 
por la presencia de fluoxetina 

genate from the proximal jejunum of rats. When the fluoxetine was present in the incubation medium, a re­
duction was noted of the order of 20 % in aminopeptidase N activity, with no change in dipeptidil aminopep­
tidase IV activity. The histological study was done with optical microscopy, applying the hematoxylin-eosin, 
PAS and Masson's trichrome tinctures in longitudinal cuts. The anti-depressant significantly reduced both 
the number of epithelial cells per column of crypts (p < 0,01) and the intestinal vellosity (p < 0,05), but did 
not alter the ratio between the two counts, the depth of the crypts or the length of the vellosity. The count 
of the number of mucosa-secreting cells in the crypts and vellosities and the number of cells in mitosis dropp­
ed significantly {p < 0,001). The results made it possible to infer that the presence of fluoxetine in the incu­
bation medium inhibits aminopeptidase N enzymatic activity and does not modify dipeptidil aminopeptidase 
IV activity. In histological terms, there is a reduction of the number of epithelial cells of the vellosities and 
crypts, although their respective heights and depths are not modified. 

Key words: Fluoxetine. Anti-depressant. Jejunum. Aminopeptidase N. Dipeptidil aminopeptidase l. Histology. 

Introducción 

Los fármacos antidepresivos ocupan en la ac­
tualidad un lugar muy destacado en la terapéu­
tica humana, siendo la fluoxetina (FLX) uno de 
los medicamentos más recientemente emplea­
dos en el tratamiento de las enfermedades de­
presivas mayores. Se trata de un conocido anti­
depresivo bicíclico, de administración oral y ab­
sorción a nivel de yeyuno, que presenta como 
efecto secundario la pérdida de peso en pacien­
tes deprimidos 1•3• Entre los mecanismos pro­
puestos para explicar este efecto se incluyen la 
inhibición de la recaptación de serotonina y una 
acción central sobre los centros hipotalámicos 
del hambre y de la saciedad, de lo cual se deri­
va una acción anorexígena y leptogénica 4-s. 

La digestión final de las proteínas en la luz in­
testinal se logra mediante las células epiteliales 
que revisten las vellosidades del intestino delga­
do, principalmente del duodeno y yeyuno. Estas 
células epiteliales tienen un borde en cepillo, que 
consiste literalmente en cientos de microvellosi­
dades que se proyectan desde la superficie de 
cada célula. En la membrana celular que rodea 
a cada una de estas vellosidades existen multi­
tud de peptidasas, entre las cuales son especial­
mente importantes las aminopeptidasas y las di­
peptidasas. Ambas logran desdoblar los polipép­
tidos en tripéptidos y dipéptidos, y algunos de 
ellos incluso a aminoácidos. Los aminoácidos, 
dipéptidos y tripéptidos son transportados con 
facilidad por la membrana de las microvellosida­
des hacia el interior de la célula epitelial. En el ci­
tosol de la célula epitelial existen múltiples pep­
tidasas que finalizan la etapa de digestión de los 
péptidos a aminoácidos sencillos, y estos ami­
noácidos pasan entonces por el lado opuesto de 
la célula epitelial hacia la sangre 7• La aminopep­
tidasa neutra (APN) , una gran proteína de 

120-160 Kd abundante en el intestino delgado 
proximal, hidroliza de una sola vez el aminoáci­
do neutro del NH2-terminal , formando aminoáci­
dos neutros, dipéptidos y tripéptidos. Su tasa de 
hidrólisis es máxima cuando el residuo de ami­
noácido es L-alanina o L-leucinaª· 9 • Otro enzima 
del borde en cepillo, la DplV (140 Kd), que tiene 
una alta actividad a nivel de íleon, corta dos re­
siduos, especialmente si el penúltimo aminoáci­
do del NH2 terminal es prolina o alanina, jugan­
do un papel importante en la hidrólisis de los 
péptidos que contienen prolina y escapan a la 
acción de las proteasas pancreáticas. Esta hidró­
lisis tiene como producto los dipéptidos 8 • 

Investigaciones recientemente llevadas a cabo 
en nuestro Departamento indican que la FLX in­
hibe la absorción intestinal de O-galactosa tanto 
in vitro como in vivo y no presenta efecto sobre 
la actividad disacaridásica sacarasa y maltasa 10. 

Con el objeto de ampliar el conocimiento sobre 
la interacción FLX-nutriente a nivel intestinal, he­
mos estudiado el efecto de este antidepresivo 
sobre las actividades APN y DplV, así como so­
bre la morfología de la mucosa intestinal. 

Material y métodos 

Animales de experimentación 

Se han empleado ratas macho Wistar 
(180-200 g), alimentadas con una dieta mixta or­
dinaria en el criadero de animales del CIFA (Cen­
tro de Investigación y Farmacobiología Aplicada) 
de la Universidad de Navarra. Las 24 horas an­
tes de cada experimento, el an imal fue manteni­
do en ayuno con agua ad libitum. Todo lo refe­
rente al manejo, instalaciones y sacrificio de los 
animales se realizó de acuerdo a la legislación vi­
gente en materia de protección de los animales 
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utilizados para experimentación científica (Real 
Decreto 223/1988, BOE núm. 67, de 18-111-88). 

Fármaco de estudio 

Se ha utilizado el clorhidrato de fluoxetina puro 
(Eli Lilly-Dista, Madrid) a una concentración de 
0,3Mm. 

Actividades enzimáticas 

Las actividades enzimáticas APN y DplV fue­
ron determinadas por valoración fluorimétrica del 
compuesto ~-naftilamida procedente del desdo­
blamiento de sus respectivos substratos. La téc­
nica ha sido desarrollada en homogenado de 
raspado de mucosa de yeyuno proximal, utilizan­
do como substrato L-alanil-~-naftilamida (APN) y 
glicil-L-prolil-~-naftilamida (DplV) a una concen­
tración 3,6 Mm 11 • 

Estudio histológico 

Se obtuvieron fragmentos de yeyuno según la 
técnica de Barcina 12 , perfundiendo 1 O mi de 
las soluciones control (suero fisiológico 
0,9 % + O-galactosa 2 Mm) y problema (con­
trol + FLX 0,3 Mm) en circuito cerrado a veloci­
dad de 5,0 ml/min durante períodos de absor­
ción de una hora. Los fragmentos de intestino 
destinados a la inclusión en parafina se fijaron 
en la solución de Bouin durante 24 horas, tras lo 
cual se pasaron a alcohol de 70º C. Seguidamen­
te se deshidrataron las piezas mediante tres pa­
sos sucesivos por alcohol de 96º C y tres por al­
cohol etílico absoluto, todos ellos de una hora y 
media. A continuación, las piezas fueron aclara­
das tres veces en tolueno durante una hora, y 
se introdujeron en dos baños de parafina líquida 
de cuatro y ocho horas, respectivamente. Más 
tarde se procedió a la elaboración de los bloques 
de parafina, orientando las piezas a fin de facili­
tar la obtención de cortes longitudinales. De los 
bloques obtenidos se realizaron cortes seriados 
de aproximadamente 3 µm de espesor, emplean­
do un microtomo de rotación Leitz y cuchillas de 
acero. Previamente a su tinción, los cortes se des­
parafinaron en xilol durante 15 minutos tras ha­
ber sido calentados unos 15 minutos en estufa a 
60º C. A continuación se hidrataron mediante pa­
sos sucesivos por alcoholes de concentración 
decreciente (absoluto, 96º, 80°, 70º) hasta llegar 
a agua. Las tinciones convencionales de PAS, 
hematoxilina-eosina (H-E) y tricrómico de Mas-
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son han servido para realizar el estudio morfoló­
gico de la mucosa intestinal al microscopio de 
luz. Para ello se ha determinado: 

1. El número de las células epiteliales por co­
lumna del lado izquierdo de las criptas de Lie­
berkühn (CC) y de las vellosidades (CV). 

2. La relación entre CV/CC. 
3. La medida de la profundidad de la cripta 

y longitud de la vellosidad, según la técnica es­
tándar de Kwan y cols. (1987) 13

• 

4. El número de células de mucosecretoras 
de las criptas y vellosidades. 

5. Número de células en mitosis por cripta 
(Kwan y cols., 1987) 13• 

Los valores son medias correspondientes a la 
observación de 10-30 campos para cada ani­
mal/preparación/parámetro. 

Tratamiento estadístico 

Para comparar las diferencias entre grupos in­
dependientes se ha empleado la prueba paramé­
trica de la t de Student para datos no pareados. 
Las variaciones encontradas en los distintos ex­
perimentos se consideran no significativas si 
p <0,05 y significativas para p <0,05 (*), p <0,01 
(**) y p <0,001 (***) . Denominamos pal nivel de 
probabilidad de error. 

Resultados y discusión 

La presencia de FLX 0,3 Mm disminuye 
aproximadamente un 20 % la actividad APN 
(367,82 ± 35,7 µmol de sustrato hidrolizado/mg 
proteína -1/min-1 en condiciones control vs 
294,50 ± 41 ,2 con FLX, p = 0,091) . La actividad 
DplV no es afectada por la presencia de FLX en 
el medio de incubación (57,86 ± 3,93 µmol hidro­
lizado/g proteína-1/min-1 en condiciones control 
vs59,08 ± 3,72 con FLX) (fig. 1). El discreto efec­
to inhibidor de la FLX sobre la APN puede estar 
relacionado con su amplia distribución por el ye­
yuno, lo que no ocurre con la DplV 14

. La ausen­
cia de marcado efecto de la FLX sobre las dos 
peptidasas del borde en cepillo parece indicar 
que el antidepresivo no interfiere con los oligo­
péptidos con residuos de aminoácidos neutros, 
prolina o alanina 15

. 

El estudio histológico de la mucosa intestinal 
se ha realizado a partir de fragmentos de intes­
tino de rata sometidos, durante períodos de ab­
sorción de una hora, a las condiciones experi-
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Fig. 1. - Efecto de la FU< 0,3 mM sobre las actividades APN 
y DplV en yeyuno proximal de rata. Los resultados son me­
dias ± error estándar de la media de 13 observaciones inde­
pendientes. Los valores de actividad enzimática son expre­
sados en µmol de substrato hidrolizado/mg proteína- 1/min-1

• 

Grado de significación de cada grupo respecto a su corres­
pondiente control; NS (no significativo), p > 0,05. FU<: fluo­
xetina; APN: aminopeptidasa neutra; DplV: dipeptidil amino­
peptidasa IV. 
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Cambios fisiológicos y morfológicos en yeyuno inducidos 
por la presencia de fluoxetina 

mentales propias de la técnica de absorciones 
sucesivas. Se consideran imágenes control las 
correspondientes a segmentos de intestino que, 
durante el período de absorción, han sido per­
fundidos con una solución que contenía O-galac­
tosa 2 Mm. Se consideran imágenes FLX las co­
rrespondientes a segmentos intestinales que, du­
rante el mismo período de absorción, han sido 
perfundidos con una solución control añadida 
FLX 0,3 Mm (fig. 2). La perfusión de FLX 0,3 Mm 
durante una hora disminuyó significativamente el 
recuento del número de CC (28,47 ± 0,51 vs 
26,50 ± 0,45, p <0,01) y de CV (70,42 ± 1,25 vs 
66, 16 ± 1,58, p <0,05), pero no modificó la rela­
ción entre CV/CC (2,48 ± 0,09 vs 2,49 ± 0,17, 
p = 0,36) respecto al grupo control (fig. 3) . El por­
centaje de inhibición de la FLX sobre los com­
partimientos proliferativo y funcional ha sido del 
orden del 6,9 y 6,0 %, lo cual indica que la acti­
vidad proliferativa en la unidad vellosidad-cripta 

~·· ' : 

r J 

. ' • 

B 

-. 

Fig. 2. - Panorámica del yeyuno de rata. El segmento de yeyuno ha sido perfundido, en circuito cerrado, durante una hora en 
ausencia (A) y presencia de fluoxetina (B). Las células mucosecretoras, así como la chapa estriada, se han teñido con PAS 
(x 150). ~ : células mucosecretoras. -+: mitosis en las criptas. 
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se ha modificado de forma proporcional en am­
bos compartimientos. 

Otros parámetros, como la profundidad de las 
criptas (244,37 ± 6, 1 µm y 230,42 ± 9,2 en condi­
ciones control y con FLX, respectivamente) y la 
longitud de las vellosidades (603,5 ± 22,9 ~tm 
frente a 561,27 ± 38,6 del grupo FLX), no se ven 
significativamente afectados por el fármaco 
(fig. 4). Se observa un ligero acortamiento en la 
profundidad de las criptas y en la longitud de las 
vellosidades del orden del 5,7 y 7,0 %, respecti­
vamente. Según Mayhew 16, este acortamiento 
puede ser causado por la contracción de las fi­
bras musculares existentes en la lámina propia 
de las vellosidades. 

El recuento del número de células mucosecre-

µm 800 
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.CONTROL 
OFLX 

Profundidad 
criptas 

Longitud 
vellosidades 

Fig. 4.-Profundidad de las criptas y longitud de las vellosi­
dades (um) de yeyuno proximal de ratas control y tratadas 
con FU< 0,3 mM. Los resultados son medias ± error están­
dar de la media de cinco animales, correspondientes a la ob­
servación de 10-30 campos, para cada animal de cada gru­
po experimental. Grado de significación de cada grupo res­
pecto a su correspondiente control; NS (no significativo), 
p > 0,05. FLX: fluoxetina. 
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Fig. 3.-Número de células de 
las criptas (CC), de las vellosida­
des (CV) y de la unidad vellosi­
dad-cripta (CV/CC) de yeyuno 
proximal de ratas control y trata­
das con FU<, 0,3 mM. Los resul­
tados son medias ± error están­
dar de la media de cinco anima­
les, correspondientes a la obser­
vación de 10-30 campos, para 
cada animal de cada grupo ex­
perimental. Grado de significa­
ción de cada grupo respecto a 
su correspondiente control; NS 
(no significativo), p > 0,05; 
*p <0,05; **p <0,01. FU<: f/uo­
xetina. 

toras en las criptas (7,02 ± 0,36 en condición 
control vs 5,24 ± 0,13 con FLX) y en las vellosi­
dades (11,72 ± 1, 12 vs 8,31 ± 0,20, control y FLX, 
respectivamente) disminuyó de manera significa­
tiva en el grupo que se ha perfundido la FLX, lo 
cual parece estar relacionado con una disminu­
ción del número de mitosis en criptas, con un 
tránsito más rápido desde las criptas hacia la luz 
intestinal o con una mayor descarga de moco in­
ducido por el fármaco agotando antes las célu­
las mucosecretoras. La inhibición del número 
de células en mitosis causada por la FLX 
(2,35 ± 0,23 vs 1, 76 ± O, 17 en condición control 
y FLX, respectivamente), del orden del 25 %, su­
giere que la producción de nuevas células está 
relativamente reducida por el fármaco (fig. 5). Sin 
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Fig. 5. - Número de células de moco en las criptas y vellosi­
dades y número de células en mitosis en las criptas de ye­
yuno proximal de ratas control y tratadas con FU< 0,3 mM. 
Los resultados son medias ± error estándar de la media de 
cinco animales, correspondientes a la observación de 10-30 
campos, para cada animal de cada grupo experimental. Gra­
do de significación de cada grupo respecto a su correspon-

diente control; *** p <0,001. FU<: f/uoxetina. 



embargo, la diferencia observada en las células 
en mitosis, aunque significativa, no debe ser en­
fatizada, dado que la actividad mitótica en el epi­
telio gastrointestinal es difícil de ser valorada. 
Además, las células pueden pasar la fase mitóti­
ca más rápidamente o lentamente, afectando la 
probabilidad de encontrar células en mitosis en 
el tejido 17 • 

El epitelio intestinal es uno de los más activos 
y experimenta un continuo aporte de células des­
de la zona proliferativa -cripta- para su repa­
ración y crecimiento. Un menor flujo de células 
desde las criptas hacia las vellosidades o una 
mayor descamación del epitelio hacia el lumen 
intestinal, o ambos efectos, podrían estar relacio­
nados con una disminución de la capacidad fun­
cional absorptiva del epitelio intestinal 16, 17. Sin 
embargo, el efecto inhibidor de la FLX sobre el 
transporte intestinal de O-galactosa es reversible 
por lavado del lumen intestinal 10, lo que indica 
que los cambios histológicos observados no pa­
recen suficientes para explicar la acción de la 
FLX sobre la absorción intestinal de O-galactosa. 
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Resumen 

Se presenta un estudio experimental que valora las repercusiones de distintas dietas enterales que mo­
difican el bolo fecal sobre el colon, valorando: ingesta calórico-proteica, bolo fecal, parámetros presivos, 
espesor capa mucosa y concentración de colágeno. 

Un total de 60 ratas Wistar macho se distribuyen en cuatro grupos alimentados respectivamente con: 
dieta de bajo residuo (BR), dieta BR suplementada con pectina, dieta BR suplementada con karaya y dieta 
estándar de laboratorio. 

Tras cinco días de administrar las dietas se observa una modificación significativa de los parámetros 
presivos: las dietas BR y BR-pectina muestran una disminución de la tensión parietal de ruptura. El bolo 
fecal se correlaciona significativamente con la presión de estallido (R2 = 0,20), con el radio del colon 
(R2 = 0,46) y con la tensión parietal de ruptura (R2 = 0,51) . 

Ello recomienda que en todo estudio que analice la influencia de distintas dietas enterales sobre la ci­
catrización de las anastomosis cólicas, cada dieta posea su propio control preoperatorio, evitando así la in­
terpretación errónea de los resultados, al poder discernir entre parámetros presivos basales y parámetros 
presivos anastomóticos. 

Palabras clave: Dietas entera/es. Bolo fecal. Tensión parietal de ruptura. Colon. 

Abstract 

An experimental study is presented which evaluates the repercussions of different enteral diets in terms 
of calorific-protein ingesta, fecal bolus, pressure parameters, thickness of the mucosa layer and the con­
centration of collagen. 

A total of 60 Wistar male rats were distributed into four groups, respectively fed on low residue (LR) diet, 
LR diet supplemented with pectin, LR diet supplemented with karaya, and standard laboratory diet. 

After five days administration of these diets, a significant alteration was observed in pressure parame­
ters: LR and LR-pectin diets showed a reduction in parietal rupture tension. The fecal bolus was significant­
ly correlated with burst pressure (R2 = 0.20), colon radius (R2 = 0.46) an with parietal rupture tension 
(R2 = 0.51). 

Correspondencia: E. Martínez Mas. 
Calle Bélgica, 26-40.' 
46021 Valencia. 
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Dietas enterales formadoras de distinto bolo fecal. 
Repercusiones sobre el colon 

This suggests that, in any study analysing the influence of different entera! diets on the healing of colic 
anastomoses, each diet should have its own pre-operative control, thereby avoiding erroneous interpreta­
tions of results by making it possible to differentiate basal and anastomotic pressure parameters. 

Key words: Entera/ diets. Fecal bolus. Parietal rupture pressure. Colon. 

Introducción 

Las anastomosis cólicas realizadas en colon 
excluido (colostomía proximal) tienen una menor 
resistencia a la tracción y una menor colageniza­
ción 1• 

2 respecto a aquellas realizadas en un co­
lon que mantiene el tránsito del bolo fecal. 

Por otro lado, las anastomosis cólicas realiza­
das en animales alimentados con una dieta de 
bajo residuo también presentan una menor co­
lagenización y una menor tensión parietal de rup­
tura 3; en cambio, si se mide la resistencia de la 
anastomosis como fuerza de ruptura por estira­
miento, ésta no se modifica4 • 

Estos dos hechos se han relacionado con el 
bolo fecal, el cual podría ser un factor que esti­
mulara la cicatrización. Como posibles mecanis­
mos de acción del bolo fecal se han citado: es­
tímulo de la síntesis de colágeno bien por exoto­
xinas bacterianas 5 o por cambios de tensión en 
la anastomosis 6• 

Otros estudios han observado que las anasto­
mosis cólicas realizadas en animales alimenta­
dos con una dieta de bajo residuo suplementa­
da con pectina (fibra totalmente fermentable y no 
formadora de bolo fecal) presentan una mayor 
tensión parietal de ruptura y una mayor colage­
nización respecto a aquellas realizadas en ani­
males alimentados con una dieta de bajo resi­
duo3· 7. 

Este último hallazgo se ha relacionado con la 
mejor nutrición de la mucosa cólica por los áci­
dos grasos de cadena corta (AGCC), producto 
de la fermentación de la fibra dietética 8·10. Esta 
posible pronta cicatrización mucosa aislaría el te­
jido de granulación de la luz intestinal , evitando 
la infección y colagenólisis por las bacterias in­
traluminales 7 • 

Para la fermentación de la fibra dietética son 
indispensables las bacterias, las cuales son res­
ponsables del 40-55 % de la masa fecal 11 . Ello 
implica que la pectina podría aumentar el bolo fe­
cal y ser éste quien estimulara la cicatrización, y 
no los ácidos grasos de cadena corta. 

Todos los estudios sobre anastomosis cólicas 
experimentales basan sus resultados en las de­
terminaciones de resistencia de la anastomosis, 

bien como fuerza de ruptura por estiramiento o 
bien como presión de estallido y tensión parietal 
de ruptura; estas últimas determinaciones repro­
ducen más fielmente la dinámica cólica 12, 13. 

Si el uso de dietas que alteren el bolo fecal mo­
difica la resistencia de una anastomosis cólica, 
cabe esperar que estos efectos se produzcan 
también sobre el colon normal no sometido a ci­
rugía. 

El ánimo de este trabajo es analizar las reper­
cusiones colónicas de distintas dietas enterales 
que modifican cuantitativa y cualitativamente el 
bolo fecal. 

Material y método 

Sesenta ratas Wistar, de peso comprendido 
entre 200 y 250 g, son distribuidas en cuatro gru­
pos: 

Grupo SR: Alimentado con dieta de bajo resi­
duo (Precitene®) , cuya composición por 100 ce 
es: 3,75 g de prótidos, 3,90 g de lípidos, 13,25 g 
de glúcidos, 84, 7 g de agua. Y aporta 1,04 
Kcal/cc. 

Grupo BRP: Dieta de bajo residuo suplemen­
tada con pectina (1 g/100 ce). La pectina es una 
fibra que se degrada en su totalidad en AGCC 7• 

Grupo BRK: Dieta de bajo residuo suplemen­
tada con karaya (1 g/100 ce). La karaya es una 
fibra que no es atacada por la flora bacteriana, 
permaneciendo indemne durante su tránsito por 
todo el tubo digestivo 14• 15• 

Grupo ST: Dieta estándar de laboratorio, dieta 
sólida que aporta 2,95 Kcal/g, y contiene: 17 % 
de prótidos, 3 % de lípidos, 55 % de glúcidos, 
5 % de cenizas y un 5 % de celulosa. La celulo­
sa es tan sólo parcialmente fermentada por la 
rata 16, con lo cual genera AGCC y bolo fecal. 

Las dietas son administradas ad libitum, sien­
do asimismo libre el acceso al agua. Los anima­
les son alojados en jaulas metabólicas, donde se 
controlan las ingestas y excretas y se previene la 
coprofagia. Se determina el peso al inicio y al fi­
nal de la experiencia. 

Para eliminar el posible efecto del contenido 
colónico residual, antes de iniciar el estudio se 
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administró a todos los animales un agente catár­
tico vía orogástrica (x-prep~. 

Las dietas se administran durante cinco días 
consecutivos, tras los cuales los animales son 
anestesiados vía intraperitoneal (ketamina, dia­
zepam, atropina) y se realiza una laparotomía re­
secando un fragmento de colon de 2,5 cm de 
longitud localizado a 2,5 cm de la reflexión peri­
toneal. Este fragmento de colon se interpone me­
diante catéteres de polietileno entre una bomba 
de infusión (Harvard apparatus compact) que 
perfunde suero fisiológico a 37° C (8 ml/min) y 
un transductor de presión en conexión a un po­
lígrafo (Electronics for Medicine lnc.). Determina­
mos así la presión de estallido (PE) en mmHg. 

Posteriormente se abre longitudionalmente el 
fragmento de colon y se mide con un cáliper el 
perímetro de la zona de ruptura. A partir del pe­
rímetro obtenemos el radio (R = perímetro/2n) , y 
mediante la ley de Laplace obtenemos la tensión 
parietal de ruptura (TPRdinas/cm = 1.330 x PE x R) . 

De este fragmento de colon se obtienen mues­
tras para estudio histológico (espesor de la capa 
mucosa) y para estudio de hidroxiprolina (ami­
noácido casi exclusivo del colágeno) mediante el 
método de Woessner 17

• 

Los datos se expresan como media aritmética 
± desviación estándar. Tras comprobar la norma­
lidad de los datos y la igualdad de varianzas se 
aplica un anova-Scheffe F test. Para comparacio­
nes aisladas entre grupos se utiliza el test t de 
Student. Para correlacionar variables continuas 
se utiliza una regresión simple. Se establece un 
nivel de significatividad para un a= 0,05. 

Discusión 

Las necesidades calórico-proteicas de la rata 
Wistar son 230 Kcal/kg/día y 1 g de aminoáci-

dos/kg/día 18, que para un peso de 250 g se ci­
fran en 57,5 Kcal y 0,25 g de aminoácidos al día. 
Las dietas utilizadas han cubierto suficientemen­
te estas necesidades calórico-proteicas, no en­
contrándose diferencias estadísticamente signifi­
cativas en la evolución ponderal (tabla 1) . 

La cantidad de dieta ingerida ha sido significa­
tivamente menor en el grupo ST; ello se _debe a 
que este tipo de dieta es sólida y las otras tres 
líquidas. No obstante, respecto al aporte calóri­
co, no han aparecido diferencias estadísticamen­
te significativas entre los cuatro grupos a estudio 
(tabla 1) . La dieta ST proporciona más calorías 
proteicas que las otras tres dietas; este hecho 
será tenido en cuenta más adelante. 

Ha existido un progresivo y significativo au­
mento del bolo fecal (fig. 1), es decir, BR 
<BRP<BRK< ST. El bolo fecal mayor correspon­
de a la dieta estándar de laboratorio que contie­
ne fibra parcialmente fermentable (celulosa) 16 y 
cenizas, con menor cantidad el grupo BRK que 
contiene karaya (fibra no fermentable y formado­
ra de bolo fecal) 14

· 
15

• 

La adición de pectina a una dieta de bajo re­
siduo incrementa el bolo fecal, ya que aunque la 
pectina es fermentable en su totalidad, ello pro­
voca un crecimiento bacteriano, que en condi­
ciones normales es responsable del 40-55 % de 
la masa fecal 11 • Otros autores 7 parten en sus 
premisas del supuesto de que la pectina no in­
crementa el bolo fecal. 

Con la presión de estallido (fig . 2) sucede lo 
mismo que con las heces, es progresivamente 
creciente (BR<BRP<BRK<ST), aunque sólo 
aparecen diferencias estadísticamente significa­
tivas entre los grupos BR y ST (Scheffe F-test). 

El radio de los grupos BR y BRP ha sido esta­
dísticamente menor que el de los grupos BRK y 
ST (tabla 11). En otros estudios comparativos en­
tre dieta estándar y dieta de bajo residuo a largo 

Tabla 1 

lngestas, aporte calórico y evolución ponderal 

lngesta (g/día) ..... .......... ........... ..... ..... .. 
Kilocalorías/día (*) ........... ................... . 
Proteínas (g/día) ....... ......................... .. 
Peso inicio (g) (*) .. ............ ................. . 
Peso final (g) (*) ................................ .. 
Ganancia peso (g) (*) ....... .. ................ . 

(*) = Anova no significativo. 
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BR 

62,40 ± 7,21 
64,90 ± 7,50 

2,34 
235,00 ± 16,03 
250,73 ± 16,71 

15,73 ± 5,55 

BRP 

62,77 ± 5,53 
65,29 ± 5,75 

2,34 
231,93 ± 16,41 
251 ,00 ± 16,21 

19,07 ± 7,43 

BRK 

63,80 ± 7,37 
66,35 ± 7,67 

2,34 
229,80 ± 17,17 
248,60 ± 15,79 

18,80 ± 5,49 

ST 

20,35 ± 2,33 
60,02 ± 6,87 

3,46 
229,07 ± 16,62 
250,93 ± 16,26 

21 ,87 ± 6,49 
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8------------------------
ANOVA p <0,001 

g 

Scheffe F-test: 61--------------------
BR * BRP 
BR * BRK 
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Fig. 1. - Peso de las excretas fe­
cales. Se observa un progresivo 
aumento del bolo fecal, con di­
ferencias estadísticamente sig­
nificativas entre todos los gru­
pos. 

300 ,--------------------------, 

ANOVA p <0,001 

BR BRP BRK 

plazo 19, además de encontrar disminución del ra­
dio, se ha llegado a observar acortamiento de la 
longitud del colon. 

Respecto a la tensión parietal de ruptura, que 
tiene en cuenta tanto la presión de estallido 
como el radio, hemos encontrado un descenso 
estadísticamente significativo en los grupos ali­
mentados con dieta de bajo residuo con o sin 
pectina. En cambio, el grupo BRK mantiene los 

ST 

Fig. 2. - Presión de estallido. 
Existe un progresivo aumento 
de la presión de estallido, apa­
reciendo diferencias estadística­
mente significativas tan sólo en 
el grupo bajo residuo respecto 
al grupo estándar. 

valores del grupo alimentado con dieta estándar 
(fig. 3). 

Estos cambios presivos no están en relación 
con el mayor aporte proteico de la dieta están­
dar de laboratorio, ya que la dieta de bajo resi­
duo suplementada con karaya no modifica estas 
presiones basales y tiene el mismo aporte pro­
teico que las dietas BR y BRP. 

Al correlacionar los parámetros presivos con 
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120 
ANOVA p <0,001 

E 
ü 

8 100 
~ 

X Scheffe F-test: 

"' 80 Cll 
e 
'o 

60 

40 

20 

o 
BR BRP BRK ST 

Fig. 3. - Tensión parienta/ de 
ruptura. El estudio de este pará­
metro muestra diferencias esta­
dísticamente significativas entre 
los grupos BR y BRP respecto a 

L-----------------------------' los grupos BRK y ST. 

el bolo fecal se encuentran regresiones esta­
dísticamente significativas tanto con la presión 
de estallido (R 2 = 0,20) como con el radio 
(R2 = 0,46) y la tensión parietal de ruptura 
(R2 = 0,51). Es decir, a mayor bolo fecal, mayor 
radio y mayores parámetros presivos. 

Ya que el uso de distintas dietas enterales que 
modifican el bolo fecal repercute en los paráme­
tros presivos basales del colon, es recomenda­
ble que los estudios realizados sobre dietas en­
terales utilicen a cada animal como su propio 
control. 

Es decir, habitualmente se valora una anasto­
mosis al séptimo día de realizarla, sin tener en 
cuenta los parámetros basales presivos de cada 
dieta, con lo cual los resultados pueden inducir 

a una mala interpretación y confundir cambios 
presivos basales con una peor cicatrización 
anastomótica. Para obviar este hecho hay que 
valorar también las presiones el día que se rea­
liza la anastomosis; así, los resultados presivos 
expresados como la relación presión anastomó­
tica/presión basal serán fidedignos y libres de ar­
tefactos. 

En el estudio microscópico de la capa muco­
sa se ha valorado exclusivamente su espesor, 
encontrando una disminución estadísticamente 
significativa en el grupo alimentado con dieta de 
bajo residuo (tabla 11). Este hecho ha sido obser­
vado por otros autores 2º· 21 y puede prevenirse 
con la adición de fibra fermentable a estas die­
tas o con la infusión intracecal de AGCC 22

-
23

• 

Tabla 11 

Radío, espesor de la capa mucosa y concentración de hidrosiprolina 

BR BRP 

Radio (cm) (*) ..... .. ....................... ...... .. 0,22 ± 0,04 0,24 ± 0,04 
Capa mucosa (mm) (~) .. ...... ........ ... .... 0,36 ± 0,03 
Concentración de ohprolina (µg/mg 

tejido) (•) ........................................... 1,23 ± 0,14 0,95 ± 0,21 

(*) = Anova p < 0,001. Scheffe F-test: BR * BRK, BR " ST, BRP " BRK, BRP * ST. 
(ii) = t Student p < 0,001 . 
(•) = Anova p < 0,001. Scheffe F-test: BR * BRP, BR " BRK, BR " St. 

158 

BRK 

0,32 ± 0,04 

0,89 ± 0,21 

ST 

0,32 ± 0,03 
0,42 ± 0,04 

0,93 ± 0,19 



La fuerza e integridad de una anastomosis re­
side en la síntesis y entrecruzamiento del colá­
geno, con lo cual su determinación se toma 
como un indicador directo del proceso de cica­
trización. La hidroxiprolina es un aminoácido casi 
exclusivo del colágeno que supone el 14 % de 
su peso, con lo cual su determinación se con­
vierte en un método indirecto para la evaluación 
del colágeno. No obstante, esta determinación 
sólo expresa la cantidad total de colágeno, pero 
no su estado madurativo, que es el que le con­
fiere la resistencia. Por ello, la determinación de 
hidroxiprolina no se correlaciona con los pará­
metros presivos. 

Hemos encontrado una concentración de hi­
droxiprolina (µg hidroxiprolina/mg tejido) estadís­
ticamente superior en el grupo BR respecto a los 
otros tres (tabla 11). Este hecho ya ha sido obser­
vado por otros autores 4, 19, y se debe a la dismi­
nución del peso del tejido por desfuncionaliza­
ción del colon y a la atrofia mucosa asociada al 
uso de dietas de bajo residuo 2°, 21 . Al disminuir el 
denominador (µg hidroxiprolina/mg tejido), el co­
ciente aumenta de modo artefactado. 

El bolo fecal ha sido implicado en la mejor co­
lagenización y resistencia de una anastomosis 
cólica 1-

3
; este hecho es contrario a la experien­

cia clínica de todo cirujano digestivo, ya que es 
indiscutible que aquellas anastomosis cólicas 
realizadas en colon no preparado se acompañan 
de mayor morbimortalidad. Si bien el bolo fe­
cal mantiene los parámetros presivos basales 
del colon y puede estimular la síntesis de colá­
geno de una anastomosis 5· 6 · s-10 , creemos ne­
cesario realizar nuevos estudios que analicen 
los parámetros presivos anastomóticos res­
pecto a los parámetros presivos basales del 
colon. 
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Resumen 

Se ha realizado un estudio de valoración nutricional preoperatoria basado en datos antropométricos, 
analíticos y pruebas cutáneas de hipersensibilidad retardada sobre una muestra de 20 pacientes portado­
res de neoplasias de esófago y 24 pacientes portadores de neoplasias de estómago, con objeto de evaluar 
la incidencia de desnutrición sobre este tipo de patología, así como estudiar la relación existente entre el 
estado nutricional y la resecabilidad tumoral. 

La incidencia de desnutrición se ha cifrado en un 80 % en los tumores de esófago y en un 79,2 % en los 
de estómago. Para relacionar el estado nutricional con la resecabilidad tumoral se ha realizado un análisis 
discriminante por el método «Stepwise» para seleccionar las variables predictivas en cada tipo de tumor. 
Mediante las ecuaciones obtenidas se ha conseguido predecir la resecabilidad tumoral correctamente en 
el 90 % de los casos estudiados. 

Palabras clave: Neoplasias. Estado nutricional. Pruebas cutáneas de hipersensibilidad retardada. Predicción 
resección tumoral. 

Abstract 

A study has been made of pre-operative nutritional valuation, based on anthropometric and analytical 
data and retarded cutaneous hypersensitivity tests, in a sample of 20 patients with esophagus and stomach 
neoplasia, to assess the level of malnutrition in this type of pathology and to study the relation between nu­
tritional state and tumour resectability. 

The malnutrition level is calculated at 80 % in esophagus tutors and 79.2 % in stomach tumours. In order 
to relate nutritional state to tumoral resectability, the «stepwise» method was used for a discriminatory analy­
sis in order to select the predictive variables for each tumour type. The equations obtained made it possible 
to predict tumoral resectability correctly in 90 % of the cases examined. 

Key words: Neoplasias. Nutritional state. Retarded cutaneous hypersensitivity tests. Tumour resection predic­
tion. 
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Introducción 

La presencia de la desnutrición en los pacien­
tes quirúrgicos trae como consecuencia el au­
mento de las complicaciones postoperatorias 1-3_ 

Por ello, en el momento actual se están aplican­
do protocolos de valoración nutricional en los 
servicios quirúrgicos tratando de identificar las 
poblaciones de riesgo 4 . Debido a la estrecha re­
lación entre el estado nutricional y la aparición 
de complicaciones, se ha tratado de cuantificar 
el riesgo quirúrgico y se han propuesto diversas 
formulaciones que aspiran a predecir la apari­
ción de complicaciones postoperatorias y en es­
pecial de las complicaciones sépticas 5-8 . Por otra 
parte, también se ha establecido la relación exis­
tente entre el estado nutricional de los pacientes 
cancerosos y la resección quirúrgica tumoral 9, 10. 

En el presente trabajo hemos abordado el es­
tudio de la situación nutricional de los pacientes 
portadores de tumores de esófago y estómago 
y de su relación con la posibilidad de resección 
quirúrgica del tumor, con el fin de establecer un 
índice pronóstico nutricional que permita la iden­
tificación de aquellos cánceres esofagogástricos 
susceptibles de ser resecables. 

Material y métodos 

Hemos estudiado una muestra aleatoria de 20 
pacientes portadores de neoplasias de esófago 
y de 24 pacientes con neoplasias de estómago, 
candidatos a tratamiento quirúrgico electivo. A 
todos ellos se les ha realizado un estudio de va­
loración nutricional , basado en pruebas antropo­
métricas, analíticas e inmunológicas 11-1 4_ Este es­
tudio se ha llevado a cabo en las primeras 24-48 
horas de ingreso hospitalario. 

El estudio antropométrico se detalla en las ta­
blas I y 11. 

Tabla 1 

Parámetros antropométricos. Datos absolutos 

Parámetro Abreviatura 

Talla .. ....... .. ..... .. ............ .................. T 
Peso actual ....... ....... ... : .. .. . .. .. .. .. . .. .. . PA 
Peso habitual .................................. PH 
Peso ideal .. .. .. .. . .. .. .. . .. .. .. .. .. . .. .. .. . .. .. . PI 
Pliegue graso tricipital ... ........... ...... PGT 
Perímetro braquial ......... ........... ...... PB 
Area muscular braquial .... ...... .. ...... AMB 
Area grasa braquial ..................... .. . AGB 
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Tabla 11 

Parámetros antropométricos. Datos relativos 

Parámetro 

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

Abreviatura 

%PI 
%PH 

%PGT 
o/oPB 

%AGB 
o/oAMB 

Para el cálculo del área muscular y área grasa 
del brazo se han empleado las siguientes fórmu­
las 1s, 16: 

AMB = (PB-rc PGT)2/4rc 
AGB = (PB)2/4rc 

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

Los valores relativos se han obtenido con las 
tablas de antropometría elaboradas en Teneri­
fe1 7. En el estudio analítico se han obtenido: he­
mograma completo, albúmina, proteínas totales. 
El estudio inmunológico se ha llevado a cabo 
mediante la realización de pruebas cutáneas de 
hipersensibilidad retardada (PCHR) con Multi­
test IMC. 

Los criterios para valorar la desnutrición se 
fundan en una pérdida del 1 O % o más para % 
PH y/o una tasa de albúmina sérica menor de 
3,5 g/dl, lo que proporciona cuatro grupos nutri­
cionales 4. Las PCHR se han evaluado de acuer­
do a las normas estándar del producto, conside­
rándose dos sistemas de evaluación: una clasi­
ficación cualitativa (anergia, ninguna respuesta, 
hipoergia, una sola respuesta y reactividad, dos 
o más respuestas) y cuantitativa, basada en la 
suma total de los diámetros de las pápulas de 
los distintos antígenos, lo que se ha denomina­
do Score 1, y el número total de respuestas po­
sitivas, que se ha denominado Score 2 18· 19

• 

El estudio estadístico se ha realizado con la t 
de Student para las comparaciones de medias 20 

y un análisis discriminante por el método Step­
wise, minimizando la lambda de Wilks, con ob­
jeto de predecir la resecabilidad tumoral median­
te parámetros nutricionales 21 . 

Resultados 

Los pacientes con neoplasias de esófago han 
sido todos varones, con una media de edad de 



61 ± 13, 1 años, y respecto a los portadores de 
neoplasias gástricas, ha habido nueve mujeres 
(37,5 %) y 15 varones (62,5 %), con una media 
de edad de 66 ± 11 ,5 años. 

En la tabla 111 se exponen los resultados de 
cada uno de los datos nutricionales valorados en 
relación a cada una de las patologías estudiadas. 

Desde el punto de vista de los grupos nutricio­
nales, hemos encontrado en el grupo A ocho pa­
cientes (40 %) con neoplasia de esófago y siete 
pacientes (29,2 %) con neoplasia de estómago. 
En el grupo B, un paciente (5 %) portador de 

Tabla 111 

Valores de cada una de las variables nutricionales 
estudiadas en relación al tipo de patología 

C. esófago 

Edad .. ... ........ ............ .. 61 ,75 ± 13,6 
% PH .. .... .. ........ .. ......... 83,96 ± 9 , 18 
% PI ... .... ....... ..... .. ...... . 85,82 ± 15,1 
% PGT . .. ... ..... .. .. . .. .. .. .. 86,66 ± 63,3 
% PB .. .......... .... ... .... .... 83,91 ± 11 ,4 
% AGB ...... ....... .. ......... 76,79 ± 57,1 
% AMB ........ ..... .. ... ... .. . 68,74 ± 15,9 
Albúmina.. ..... ....... .. .. .. 3,72 ± 0,57 
Proteínas totales.. .... ... 6,49 ± 0,51 
Hemoglobina ... ... .. ...... 12,08 ± 2,44 
Linfocitos . . . . . . . . . . . . . . . . .. . . 1.865 ± 942 
Score 1 .. ... .. .... ......... ... 10,75 ± 7,08 
Score 2 .... .... ..... .. ... .. ... 2,35 ± 1,46 

C. esófago 
C. estómago 

40% 
29,2 % 

5 % 
8,3% 

C. estómago 

66,41 ± 11 ,5 
86,82 ± 8 ,28 
93,30 ± 14,5 
104,6 ± 41 ,5 
89,45 ± 12,29 
93,98 ± 44,31 
75,65 ± 18,14 

3,81 ± 0,65 
6,39 ± 0,67 

11 ,01 ± 2,39 
1.584 ± 968 
9 ,08 ± 7,61 
1,75 ± 1,26 

35% 
41 ,7% 

Estado nutricional e inmunológico de las neoplasias de esófago 
y estómago: predicción de la resecabilidad tumoral 

neoplasia esofágica y dos pacientes (8,3 %) con 
neoplasia gástrica. En el grupo C, siete pacien­
tes (35 %) afectos de neoplasia de esófago y 1 O 
pacientes (41,7 %) con neoplasia de estómago. 
En el grupo D, cuatro pacientes (20 %) con neo­
plasia de esófago y cinco pacientes (20,8 %) por­
tadores de neoplasia de estómago (fig. 1). Glo­
balmente , 16 pacientes (80 %) con patología ma­
ligna esofágica y 19 pacientes (79,2 %) afectos 
de neoplasia gástrica han presentado algún gra­
do de desnutrición (chi2 = 0,0046, p = 0,945) . 

En cuanto a las PCHR en conjunto , ha habido 
ocho casos (18,2 %) con anergia, siete casos 
(15,9 %) con hipoergia y 29 casos (65,9 %) reac­
tivos. La distribución en cada una de las patolo­
gías estudiadas se expone en la figura 2 
(chi2 = 1,828, p = 0,40). 

En las neoplasias de esófago se han llevado 
a cabo ocho intervenciones de resección tumo­
ral (40 %), seis intervenciones de by-pass diges­
tivo con estómago o colon (30 %) y seis actua­
ciones quirúrgicas puramente paliativas (30 %), 
es decir, en 12 casos (60 %) no se ha resecado 
el tumor. En las neoplasias de estómago, dos pa­
cientes no han sido intervenidos quirúrgicamen­
te (estos pacientes han sido excluidos para el 
análisis posterior de la resecabilidad tumoral) , 
mientras que en nueve casos (41 %) se han rea­
lizado intervenciones paliativas y en 13 casos 
(59 %) intervenciones de resección tumoral. En 
la tabla IV se muestra la situación de los paráme­
tros nutricionales estudiados respecto a la resec-

20% 
20,8 % 

/ O C. esófago lll C. estómago 
Fig. /. - Distribución de los gru­
pos nutriciona/es en cada uno 
de los tumores estudiados. 
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70 % 

60 % . 

50 % . 

40 % 

30% . 

20 % 

10 % . 

C. esófago 
C. estómago 

10 % 
25 % 

20% 
12,5% 

1 O C. esófago IZ.l C. estómago 

Tabla IV 

Valor de las variables nutricionales en los tumores 
esófagicos en relación a la resección tumoral 

Resección No resección Significación 

Edad .... ......... 54,37 ± 12,9 
% P. ideal. ... . 89, 11 ± 14,7 
% PH ............ 88,41 ± 6,7 
% PGT ......... . 91,65 ± 56,1 
% PB ... .. ..... ... 87,07 ± 6,83 
% AMB .......... 76,38 ± 7,86 
% AGB .... ...... 70,12 ± 54,3 
Albúmina.. .... 3,82 ± 0,51 
P. totales . . . . . . 6,38 ± 0,38 
Hemoglobina 13,02 ± 1,97 
Linfocitos ...... 1.731 ± 734 
Score 1......... 11 ,87 ± 9,52 
Score 2... ... ... 2,62 ± 1,59 

66,66 ± 12,2 
84,22 ± 15,8 
80,90 ± 9,6 
79, 16 ± 69,6 
79,02 ± 10,85 
60,46 ± 15,8 
81 ,24 ± 60,82 
3,65 ± 0,62 
6,55 ± 0,59 

11,45 ± 2,60 
1.955 ± 1.080 
8,58 ± 5,29 
2,61 ± 1,40 

p <0,05 
p = 0,70 
p = 0,07 
p = 0,67 
p = 0,08 
p <0,02 
p = 0,08 
p = 0,52 
p = 0,48 
p = O, 16 
p = 0,61 
p = 0,33 
p = 0,50 

ción tumoral en los tumores de esófago, y en la 
tabla V, los correspondientes a los tumores gás­
tricos. 

Los parámetros seleccionados para la función 
discriminante en los tumores de esófago han 
sido: Edad,% PH y % AMB. En la tabla VI se de­
sarrolla la fórmula completa con sus coeficien­
tes. El valor propio de esta función es de 2,0166; 
la lambda de Wilks, de 0,3315, y un chi2 = 18,218, 
p = 0,0004. En la tabla VII se muestra la matriz de 
confusión correspondiente a esta fórmula, en 
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70% 
65% 

Fig. 2. - Distribución de las 
pruebas cutáneas de hipersen­
sibilidad retardada. 

Tabla V 

Valor de las variables nutricionales en los tumores 
gástricos en relación a la resección tumoral 

Resección No resección Significación 

Edad ............. 62,84 ± 8,68 70,66 ± 13, 1 
% P. ideal ..... 95,09 ± 15,9 91,46 ± 12,81 
% PH ............ 88,96 ± 6,41 86,44 ± 9, 12 
% PGT ... ...... . 102, 7 ± 43, 1 111,4 ± 38,8 
% PB ............. 89,66 ± 11,5 88,56 ± 10,43 
% AMB ... .. ..... 75,85 ± 17,6 72,89 ± 10,9 
%AGB .......... 91 ,82 ±45,1 98,51 ±40,9 
Albúmina ...... 3,79 ± 0,59 3,90 ± 0,70 
P. totales ...... 6,29 ± 0,82 6,56 ± 0,38 
Hemoglobina 10,67 ± 2, 11 12,23 ± 2,08 
Linfocitos ...... 1.625 ± 1.191 1.779 ± 847 
Score 1......... 9,53 ± 7,59 1 O, 11 ± 7,97 
Score 2 ... ...... 1,78 ± 1,09 2,00 ± 1,49 

p = O, 13 
p = 0,55 
p = 0,45 
p = 0,63 
p = 0,82 
p = 0,66 
p = 0,72 
p = 0,71 
p = 0,36 
p = 0,10 
p = 0,74 
p = 0,86 
p = 0,68 

donde se especifica la clasificación de los casos. 
Los parámetros seleccionados para los tumo­

res de estómago han sido: Edad,% PH, % AMB, 
% AGB, % PGT, proteínas totales, Score 2. En la 
tabla VIII se muestra el desarrollo de esta fun­
ción. El valor propio de la misma es de 1,862; la 
lambda de Wilks, de 0,3494, y un chi2 = 15,247, 
p = 0,03. La matriz de confusión donde se espe­
cifica la clasificación de los casos de esta segun­
da función discriminante se expone en la ta­
bla IX. 



Tabla VI 

Fórmula discriminante correspondiente a los tumores 
de esófago 

Fórmula discriminante 
neoplasias esófago 

D = - 7,48 + {-0,08 * Edad) + (0,06 * % AMB) + (0,09 
* % PH) 

Tabla VII 

Matriz de confusión correspondiente a la fórmula 
discriminante de los tumores de esófago 

Grupo actual 

Resección ........ ... ....... . 
No resección ............ .. 

Predicción 
resección 

8 {100 %) 
2 {16,7 %) 

Predicción 
no resección 

O (0%) 
10 {83,3 %) 

Casos correctamente clasificados: 90 % 

Tabla VIII 

Fórmula discriminante correspondiente a los tumores 
de estómago 

Fórmula discriminante 
neoplasias gástricas 

FD = 21,1 + (0,12 *Edad)+ (0,14 * % PH) + (0,37 * 
% AMB) + (0,081 * % AGB) + (-0,76 * % PB) + 2,20 * 

PT) + (0,61 * Score 2) 

Tabla IX 

Matriz de confusión correspondiente a la fórmula 
discriminante de los tumores de estómago 

Grupo actual 

Resección .... .. ............ . 
No resección ........ .... .. 

Predicción 
resección 

13 (100 %) 
2 (22,2 %) 

Predicción 
no resección 

O {0%) 
7 (77,8 %) 

Casos correctamente clasificados: 90,91 % 

La sensibilidad de la fórmula discriminante de 
los tumores de esófago ha sido del 100 %, con 
una especificidad del 83,3 %, y la sensibilidad de 
la ecuación discriminante de los cánceres gástri­
cos ha sido del 100 %, con una especificidad del 
77,8%. 

Estado nutricional e inmunológico de las neoplasias de esófago 
y estómago: predicción de la resecabilidad tumoral 

Discusión 

La desnutrición es un problema común en la 
patología neoplásica, que llega a condicionar la 
evolución de los pacientes cancerosos 22 y tiene 
una especial incidencia en los tumores del tubo 
digestivo 23. La etiología de la desnutrición en los 
tumores está insuficientemente explicada, atribu­
yéndose la aparición de la misma a la actuación 
de diversos factores, como las alteraciones en el 
tránsito digestivo, alteraciones de índole metabó­
lica, la aparición de anorexia o actuación de fac­
tores humorales 24. 

La presencia e intensidad de la desnutrición se 
ha relacionado, en líneas generales, con la loca­
lización y tipo de tumor, así como con la situa­
ción evolutiva del mismo9. Se ha observado una 
especial incidencia de desnutrición en los tumo­
res de esófago y estómago 23. Centrando el pro­
blema en este tipo de tumores, se ha ligado la 
desnutrición no sólo con el estadio evolutivo de 
la enfermedad, sino también con la edad, sexo 
y grado de disfagia 25, aunque en esta clase de 
neoplasias podemos pensar que el grado de dis­
fagia no es más que un indicador indirecto del 
estadio tumoral, ya que la clasificación por esta­
dios de los tumores se basa, entre otros aspec­
tos, en el tamaño de la neoplasia 26, es decir, que­
daría por definir cuál es la parte de culpa que tie­
ne en la desnutrición la inanición producida por 
la imposibilidad de ingerir correctamente los ali­
mentos por un efecto puramente mecánico y qué 
responsabilidad tiene en sí mismo el estadio del 
tumor, a través de alteraciones humorales, me­
tabólicas, etc. En cuanto a la influencia de la 
edad sobre el estado nutricional , se ha visto 
cómo las personas de edad avanzada presentan 
un mayor grado de desnutrición en líneas gene­
rales27· 28, invocándose en su aparición diversos 
factores, como alteraciones en la masticación, al­
teraciones metabólicas, etc. 29 En el caso de los 
tumores de esófago y estómago, en particular, 
también se ha constatado la influencia negativa 
que tiene sobre el estado nutricional la edad 10. 25. 

El tratamiento de los tumores esofagogástri­
cos es eminentemente quirúrgico, y de la erradi­
cación completa del tumor va a depender la po­
sibilidad de cura del paciente3º· 31 . La posibilidad 
de resección quirúrgica en los tumores esofági­
cos se estima en el 39 ± 22 % 32, con una super­
vivencia a los cinco años del 20 % en aquellos 
casos de resección tumoral de intención curati­
va 33

• La resecabilidad de los tumores gástricos 
oscila entre el 50 34 y el 80 %35, estableciéndose 
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una supervivencia a los cinco años del 93 % 
cuando el tumor está limitado a la mucosa, y que 
desciende hasta el 31 % cuando afecta a la se­
rosa 35 . La clasificación por estadios en el pre­
operatorio de los tumores esofagogástricos se 
basa fundamentalmente en pruebas iconográfi­
cas 36, 37 , ya que pueden establecer el tamaño y 
extensión del tumor; y partiendo de esta informa­
ción se diseña la estrategia terapéutica, aunque 
la rentabilidad de estas pruebas está cuando me­
nos cuestionada, encontrándose opiniones con­
trapuestas respecto a su utilidad y su relación 
costo/beneficio38·42. En nuestro trabajo hemos 
estudiado la posibilidad de resección tumoral no 
a partir de los datos radiológicos, sino desde el 
punto de vista nutricional, interpretando la valo­
ración nutricional preoperatoria como un indica­
dor indirecto de la evolución del tumor y que nos 
permitiera posteriormente predecir la resecabili­
dad quirúrgica del mismo. Ambas fórmulas han 
clasificado correctamente al 90 % de los pacien­
tes y han tenido un valor predictivo positivo (sen­
sibilidad) 43 del 100 % para ambas fórmulas dis­
criminantes y un valor predictivo de una prueba 
negativa (especificidad) 43 del 83,3 % en el caso 
de los tumores esofágicos y del 77,8 % en los tu­
mores gástricos. Estas cifras son comparables a 
las obtenidas por los métodos radiológicos 38·42, 

pero el gasto que ocasionan es muy inferior, ya 
que los datos a estudiar por nuestras fórmulas 
discriminantes son parámetros antropométricos 
que se obtienen en el momento de realizar la his­
toria clínica y datos analíticos rutinarios en pa­
cientes quirúrgicos. 

El nivel de significación más alto se ha presen­
tado en la fórmula discriminante de los cánceres 
de esófago, y además ha cumplido mejor el prin­
cipio de la parsimonia 21 , es decir, explicar un re­
sultado con el menor número de datos posible. 
Esto nos hace pensar que la relación resección 
quirúrgica/estado nutricional tumoral es más fir­
me en el caso de los tumores del esófago que 
en el caso de los tumores gástricos. 

A modo de conclusión podemos decir que la 
valoración nutricional preoperatoria no sólo tiene 
validez en el caso de predicción de las compli­
caciones de índole séptica, sino que también po­
demos intentar predecir otros aspectos, como es 
el caso de la resecabilidad tumoral. 
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Resumen 

Se han analizado las NP elaboradas durante un año en un hospital de referencia y se ha realizado un 
control de calidad al proceso de elaboración por el servicio de farmacia. Recibieron NP 613 adultos y 39 
niños, 178 de ellos por un período inferior o igual a tres días. Se elaboraron 6.024 nutriciones, de las cuales 
el 93,85 % fueron protocolizadas. UCI y Cirugía solicitaron el 84 % de las nutriciones; y por patologías: po­
litraumatizados, alteraciones digestivas y nutriciones para enfermos quirúrgicos originaron la mayoría de 
las solicitudes. Los resultados del control de calidad coinciden con los estándares fijados en el análisis del 
proceso y de los resultados, a excepción de: control de recogida de bolsa, 93 %; recepción de orden mé­
dica, 92,46 %, y cumplimiento de la secuencia de adición, 98 %. El estándar fijado en el crecimiento bacte­
riano ha sido superado en el 100 %. 

Palabras clave: Nutrícíón parenteral. Control de calídad. 

Abstract 

An analysis was made of the PNs prepared over one year in a reference hospital and quality control was 
carried out on the preparation process by the pharmacy service. PN was administered to 613 adults and 39 
children, 178 of them for a period of 3 days or less. 6,024 nutritions were prepared, of which 93.85 % were 
accepted. ICU and Surgery requested 84 % of the nutritions: by pathologies, polytraumatisms, digestive al­
terations and nutritions for surgical patients generated most of the requests. The quality control results coin­
cided with the standards established in the analysis of the process and, of the results, with the exception 
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Incidencia de la nutrición parenteral en un hospital de referencia. 
Resultados de la aplicación de un control de calidad en la elaboración 

of bag collection control (93 %), reception of medical orders (92.46 %) and compliance with the addition se­
quence (98 %), the bacteria! growth standard established was exceeded in 100 % of cases. 

Key words: Parenteral nutrítíon. Qualíty control. 

Introducción 

Las nutriciones parenterales (NP) son prepa­
raciones que reúnen los requisitos precisos para 
ser consideradas como fórmulas magistrales, 
por lo que vienen siendo elaboradas por el ser­
vicio de farmacia dentro de la sección de farma­
cotecnia, responsabilizándose éste de su buena 
fabricación y preparación 1• Para conseguir este 
cometido, el servicio de farmacia ha establecido 
un protocolo de elaboración de NP. 

Por otro lado, el farmacéutico interviene, como 
miembro de la comisión de nutrición, en el de­
sarrollo de las NP en el hospital, participando di­
rectamente en la formulación de las dietas, ela­
boración de normas de manejo de las unidades 
nutrientes, diseño de los impresos de solicitud 
de NP, etc. De esta manera el farmacéutico se 
encuentra en una situación favorable para poder 
conocer y evaluar la incidencia que representa la 
NP en los hospitales 2·4 • 

El objetivo del presente trabajo es, por tanto, 
conocer esta incidencia, analizando las caracte­
rísticas de la NP en nuestro hospital, así como 
evaluar el cumplimiento del protocolo de elabo­
ración establecido mediante la realización de un 
control de calidad. 

Material y métodos 

Para la metodología de este estudio ha sido 
precisa la utilización de los impresos de solicitud 
de NP (anexo 1), donde figuran, entre otros da­
tos, el nombre del enfermo, el número de histo­
ria clínica, la ubicación en el hospital , nombre y 
firma del médico solicitante, diagnóstico que mo­
tiva la prescripción y tipo de nutrición solicitada. 
Este impreso está diseñado de forma que en su 
reverso figuran las características más sobresa­
lientes en cuanto a la composición de cada tipo 
de dieta, así como hay un lugar designado para 
la formulación de una nutrición no protocolizada 
o libre (anexo 2). 

Hemos utilizado igualmente el impreso de co­
municación del cese de NP pautadas (anexo 3) 
diseñado al efecto y que forma parte del proto­
colo de trabajo existente en la unidad de elabo-

ración de NP. Este debe ser enviado a farmacia 
cuando se suspende una NP. Así, al alta del en­
fermo elaboramos una hoja-resumen (anexo 4) 
que nos permite contabilizar el número de enfer­
mos que reciben NP en el año, el número de NP 
elaboradas/tipo de nutrición/enfermo, el número 
de enfermos/servicio, diagnósticos que motivan 
la NP, número de nutriciones no suficientemente 
justificadas y número de NP reutilizadas. 

Para la realización del control de calidad de la 
elaboración de NP en nuestro servicio se ha di­
señado la hoja de recogida de datos que se 
muestra en el anexo 5. En dicha hoja hemos re­
cogido los criterios y estándares que recomien­
da la SEFH 5 tanto para la realización del análisis 
del proceso como el de los resultados. Se ha rea­
lizado dicho control durante cuatro semanas de 
lunes a viernes, días que se preparan las NP, ba­
sándonos en la rotación del personal que realiza 
dichas NP (una persona distinta/semana). Así 
nos permite corroborar sus mecánicas de traba­
jo y evaluar a todo el personal que prepara NP 
en el servicio. 

Resultados y discusión 

Durante 1991, en nuestro hospital recibieron 
NP 613 adultos (de los que 400 fueron varones 
y 213 mujeres) y 39 niños, con 24 varones y 15 
niñas. Sólo dos adultos recibieron NP domicilia­
ria. Hemos podido observar que existe un pre­
dominio del sexo masculino sobre el femenino 
tanto en adultos como en niños. 

Se han elaborado en este período de tiempo 
6.024 NP, de las cuales 5.708 fueron preparadas 
para adultos, con una media diaria de 15,6 y una 
media por enfermo de 9,3 (x/día = 15,6 y x/enfer­
mo = 9,3) , y 316 NP se elaboraron para niños, 
con una x/día de 0,86 y una x/enfermo de 8, 1. Re­
saltamos la similitud de x/enfermo tanto en adul­
tos como en niños (tabla 1). 

De las 6.024 NP, se ajustaron al protocolo vi­
gente 5.300, lo que representa el 92,8 % del to­
tal de NP, y 408 NP fueron pautadas como libres 
(7,2 %) . 

Del total de NP protocolizadas , 2.582 
(48,75 %) fueron administradas por vía periférica 
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Tabla 1 

NP Total Por día Por enfermo 

Adultos 5.708 15,60 9,3 
Pediátricas - 316 0,86 8,1 

y 2.718 (51,27 %) por vía central, entre las cua­
les 446 (8,41 %) fueron para insuficiencia renal y 
44 (0,83 %) para insuficiencia hepática (fig. 1). 
Observamos un elevado porcentaje de NP pro­
tocolizadas, lo que nos confirma que las dietas 
estandarizadas en nuestro hospital se adaptan 
bastante bien a los requerimientos nutricionales 
de los enfermos. 

Sin embargo, existe un elevado porcentaje de 
NP protocolizadas administradas por vía periféri­
ca. En nuestro hospital, las nutriciones periféri­
cas estandarizadas contienen un alto contenido 
en nitrógeno (9 g), lo que en principio nos hace 
pensar pueda ser motivo de este resultado y tam­
bién a que coincide su uso mayoritario en los en­
fermos de postoperatorio inmediato, donde no 
suelen pautarse para más de 6-7 días, evitando 
así la vía central. 

Destacamos un bajo porcentaje de nutriciones 
hepáticas, pudiendo deberse este hecho a los 
cambios de criterios que se han realizado en nu­
trición para esta patología desde que se proto­
colizaron en nuestro hospital, por lo que en la ac­
tualidad la mayoría de las nutriciones para insu­
ficiencia hepática se pautan como libres. 

En cuanto a las NP pediátricas, debido a la 
gran variabilidad de estos pacientes, no es posi­
ble su protocolización, por lo que necesariamen­
te han de pautarse como libres. 

CENTRALES EXC. R Y H 
2.228 (42,03 %) 

PERIFERICAS 
2.582 (48,75 %) 

HEPATICAS 
44 (0,83 %) 

RENALES 
446 (8,41 %) 

Fíg. 1. - Tipos de nutriciones pautadas. 
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Respecto a los servicios clínicos que prescri­
bieron NP, fueron : UCI, con 263 NP (42,9 %); Ci­
rugía, con 253 (41 ,27 %); Medicina Interna, 71 
(11 ,58 %), y otros, con 26 (4,24 %) (fig. 2). En el 
apartado «otros» incluimos los servicios de Ne­
frología, Quemados, Traumatología y Hematolo­
gía. Es de destacar que los servicios que mayo­
ritariamente prescriben NP son UCI y Cirugía, en­
tre los que reúnen el 84 % de las NP. La práctica 
totalidad de las nutriciones pediátricas fueron so­
licitadas por el servicio de UCi pediátrica. 

Los diagnósticos que motivaron la mayoría de 
las NP fueron : alteraciones del tracto gastrointes­
tinal , intervenciones quirúrgicas en pacientes 
neoplásicos y politraumatismos. En «otros» en­
globamos desnutrición, trastornos respiratorios, 
quemados e intoxicaciones (fig. 3) . Sin embargo, 
hay que hacer notar que por falta de cumplimen­
tación del total de los impresos de solicitud de 
NP ha sido imposible conocer el total de los diag­
nósticos. 

De la elevada proporción de politraumatismos 
y patología digestiva es lógico pensar que sean 
los servicios de UCI y Cirugía los que más NP 
prescriban. 

Dentro del apartado de «nutriciones no sufi­
cientemente justificadas» incluimos aquellas de 
una duración menor o igual a tres días. En este 
estudio, un total de 178 pacientes tuvieron este 
tipo de NP. 

Las mayorías de las causas del cese tempra­
no de NP fue el cambio a nutrición enteral, las 
complicaciones metabólicas y el exitus, aunque 
estos hechos no han podido ser contabilizados 
en su totalidad por incumplimiento de la notifica­
ción del cese de una nutrición. 

UCI 
263 (42,90 %) 

OTROS 
26 (4,24 %) 

Fig. 2. - Nutriciones por servicios. 
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ALTERACIONES TGI 

NEOPLASIAS 

POLITRAUMATISMOS 

PANCREOPATIAS 

TRASTORNOS RENALES 

TRASTORNOS CV 

HEPA TOPATIAS 

INFECCIONES 

POSTOPERATORIOS 

OTROS 

SIN DIAGNOSTICO 

r,::::===:::,i 

117 

98 

78 

Fig. 3. -Diagnósticos que moti­
'-------- - --------------------' varon NP en adultos. 

En nuestra unidad de elaboración, de un total 
de 196 NP suspendidas una vez elaboradas, se 
han podido reutilizar 131 , en su mayor parte po­
sible porque se trataban de NP protocolizadas, 
casi todas prescritas para fines de semana, a las 
que no les añadimos iones ni insulina. 

A las NP no utilizadas se les ha realizado es­
tudios de volumen, osmolaridad, pH y esterili­
dad. Los controles microbiológicos se han efec­
tuado atendiendo a los criterios señalados en las 
farmacopeas 6 • 

También hemos establecido un control de ca­
lidad para la elaboración de NP, tanto en el aná­
lisis del proceso como en el de los resultados 7

•
8

• 

Los estándares fijados en cada uno de los crite­
rios seleccionados han sido del 100 %, excepto 
para el control físico-químico y microbiológico de 
las NP elaboradas, que se fijó en el 95 %, y para 
la ausencia de crecimiento de gérmenes, en el 
98%. 

Los resultados obtenidos (anexo 6) han sido 
los fijados en los estándares, salvo en recepción 
de orden médica, con un 92,46 %; control de re­
cogida de las bolsas, con un 93 %, y en cumpli­
miento de la secuencia de adición, con un 
98,6 %. Las variaciones en los dos primeros cri­
terios, si bien son importantes, ya que dificultan 
el trabajo en la unidad, no han modificado pro­
piamente la elaboración de la NP. El tercer crite­
rio, sin embargo, sí puede tener importancia, ya 
que la estabilidad y caducidad de las NP elabo-

radas son dependientes, entre otras variables, 
del orden de adición 9. 

La diferencia frente al estándar fijado se pue­
de justificar por el continuo cambio de personal 
en la unidad, lo que avala una vez más la nece­
sidad de especialización en determinadas áreas 
asistenciales. 

Por último, el estándar fijado para el crecimien­
to bacteriano ha sido superado, pues el 100 % 
de los cultivos fueron negativos. 

Conclusiones 

1. Los servicios de UCI y Cirugía han sido los 
que más NP han prescrito. Ya que en gran parte 
las NP periféricas se han utilizado en el postope­
ratorio inmediato, sería conveniente revisar de 
nuevo las indicaciones reales de las NP. 

2. Se hace necesaria la revisión de la proto­
colización de NP para insuficiencia hepática, 
adaptándose a los nuevos criterios de nutrición 
para esta patología. 

3. El análisis de los resultados obtenidos per­
mite afirmar que se han realizado un elevado nú­
mero de NP protocolizadas, lo que avala su 
adaptación a las necesidades nutricionales de 
los enfermos. 

4. La elaboración de las NP en el servicio de 
farmacia supone una garantía de calidad por la 
existencia de un protocolo de trabajo que ase­
gure la buena fabricación de las mismas. 
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5. Los buenos resultados obtenidos en el 
control de calidad de la elaboración aseguran el 
mantenimiento de la estabilidad de la misma y 
un ahorro económico por la posibilidad de reuti­
lización de NP no utilizadas. 

6. Debido a la existencia de una Unidad de 
Nutrición en nuestro hospital , en la que colabora 
un farmacéutico a tiempo parcial, la potenciación 
de la misma podría suponer la corrección de un 
elevado número de NP pautadas en favor de 
otras vías más fisiológicas. 
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ANEXO 1 

SOLICITUD DE NUTRICION PARENTERAL 

Paciente: --------------------- N.º historia: ________ _ 
Habitación: ---------------- Fecha: ______ Diagnóstico base: __ 
Diagnóstico que motiva la nutrición : -------------------------­
Médico que solicita NP: 

Alergias conocidas: -------------------------------

INDICAR LA NUTRICION DESEADA 

PI P 11 CI c 11 c 111 

* Para la composición de las mismas véase el dorso. 

Aditivos a añadir: 

Na+ Vitaminas 
K+ Oligoelementos 
Mg•2 Insulina 
ca•2 Heparina 
Po.H, Otros 

RI 

Sí 

o 
o 

R 11 H L 

No 

o 
o 

EN LA PETICION INICIAL Y SEMANALMENTE DEBE CUMPLIMENTARSE EL SIGUIENTE CUESTIONARIO 

1) DATOS ANTROPOMETRICOS 
Edad Peso Altura ___ Pliegue tricipital ___ Circunferencia brazo __ _ 

2) DATOS BIOQUIMICOS 
Albúmina Transferrina ____ Hematócrito ___ _ 
Recuento linfocitario Nitrógeno en orina 24 h ___ _ 

3) DATOS INMUNOLOGICOS 

Multitest ----------

* OTROS DA TOS 
Complicaciones: 

- Motivos de la suspensión : 
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ANEXO 2 

Relación y composición de las nutriciones 

Nutriciones PI p 11 CI e 11 e 111 Al R 11 H Libre 

Nitrógeno (g) 9 9 13-14 17 20 4 7 6 

Hidratos de carbono (g) - 150 250 300 300 350 250 250 250 

Lípidos (g) 50 o 50 100 100 50 50 o 
Calorías no proteicas-- 1.150 1.000 1.750 2.200 2.400 1.500 1.500 1.000 

Volumen (mi) 2.500 3.000 2.500 2.500 3.000 1.250 1.250 1.000 

Relación Nzf cal. 1/221 1 /111 1/134 1/130 1/120 1/375 1/214 1/166 

Osmolaridad aproximada 
(m Osl) 635 675 1.072 1.154 1.107 1.353 1.528 1.803 

PI, P 11 : Nutriciones parenterales periféricas. 
C 1, C 11 , C 111 : Nutriciones parenterales centrales. 
R 1, A 11 : Nutriciones parenterales en insuficiencia renal. 
H : Nutriciones parenterales en insuficiencia hepática. 
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ANEXO 3 

MOTIVO DEL CESE DE UNA NUTRICION PARENTERAL 

PACIENTE .... ....... ... .............. ..... ... ...... ... .............................. .... .... ................... FECHA ....... ..... ............... ... .. .. ..... ..... .. .. . 

SERVICIO .... .. .................. ........ ....... .. .... ...... HABITACION ... ..... ...... . MEDICO ..... .... ................. .. .... .................... ....... . 

CAUSA QUE MOTIVA EL CESE DE LA NUTRICION: 

• PASO A NUTRICION ENTERAL. 

• CIRUGIA. 

• TRASLADO A OTRO SERVICIO. 

• SEPSIS O INFECCION SOSPECHOSA CAUSADA POR CATETER. 

• EXITUS. 

• ALTA VOLUNTARIA. 

• DESARROLLO REACCION ADVERSA. ESPECIFICARLA. 

• OTRAS CAUSAS (ESPECIFICARLA). 

Nota: Enviar esta hoja cumplimentada al servicio de farmacia, siempre que se suspenda una nutrición parenteral, 
indicando el motivo. 
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ANEXO 4 

HOJA-RESUMEN DE NUTRICION PARENTERAL 

NOMBRE DEL PACIENTE .................................................................................................. .. .. ....... N.º HOJA ............. .. 

SERVICIO .. ................................................. CAMA ............... NOMBRE DEL MEDICO. Dr . ........................ .. .. ........... .. 

DIAGNOSTICO .................................... ........... ........................ ...... .......... .. .... .......................................... ....... ....... ......... . 

DIA DE COMIENZO .................... DIA DE RETIRADA .................... TIPO NP ............................ .. 

CAUSA DE LA RETIRADA ................................. .... .......... ........... ....................................................... .. ...... .......... ....... ... . 

N.º DIAS EN NUTRICION PARENTERAL .............. .......... .. .... PRECIO TOTAL .......... .......................... .. .................... .. 

PRESENTO REACCION ADVERSA ............. ......... ..................................... .............. ........... ............................ .. ... ......... . 

Nota: El farmacéutico rellenará esta hoja resumen por cada paciente sometido a nutrición parenteral a su alta en 
la unidad. Posteriormente se sacará del AZ donde se van guardando durante el tratamiento y se graparán 
las hojas de prescripción con la hoja resumen y se archivarán en carpetas azules por meses. 
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ANEXO 5 

SISTEMA DE MONITORIZACION EN LA UNIDAD DE ELABORACION DE N. PARENTERAL 

HOJA DE RECOGIDA DE DATOS 

Mes Semana Año 

Tamaño 
Indice cumplimiento 

Indicadores Estándar Personal muestra 
L M X J V 

1. o ANALISIS DEL PROCESO 

Existe relación de soluciones nutrientes - 100 % 

Existe protocolo escrito de preparación 
de nutrición parenteral 

Recepción de orden médica hasta 14 h - 100 % Ftco. Diaria 

Cumplimentación de etiquetas y coinci -
dencia con orden médica 100 % Ftco. Diaria 

Identificación de la mezcla con etiquetas: 
Nombre, H:, cama, composición, firma 
Ftco. 100 % ATS Diario 

Control visual en distintas fases de lle-
nado 100 % ATS Diario 

Cumplimiento de la secuencia de adición 
de los componentes 100 % ATS Diario 

Envío de mezclas a unidades de hospita-
les en bolsas protectoras de luz W-- 100 % ATS Diario 

Existe registro de dietas preparadas- 100 % Ftco. Diario 

Control recogida de mezclas 100% Aux. Diario 

Controles periódicos físico-químicos y 
microbiológicos de nutriciones elabora-
das 95 % Ftco. Semanal 

Archivo enfermo/día de órdenes médicas 100 % Ftco. Diario 

Almacenamiento en trigo hasta dispensa-
ción 100 % Aux. Diario 

2.º ANALISIS DEL RESULTADO 

- Control visual de mezcla final : ausencia 
de PP, creaming, partículas 100 % Ftco. Diario 

Control microbiológico: ausencia de ere-
cimiento 98 % Ftco. Días de 

muestreo 

Controles físico-químicos, pH 100 % Ftco. Días de 
muestreo 

Obtención de datos mensuales: hoja re-
sumen de nutrición parenteral (protocolo) 100 % Ftco. Mensual 

FIRMA FARMACEUTICO, 
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ANEXO 6 

SISTEMA DE MONITORIZACION EN LA UNIDAD DE ELABORACION DE N. PARENTERAL 

Indicadores Estándar Personal Tamaño 
Resultados muestra 

1.º ANALISIS DEL PROCESO 

- Existe relación de soluciones nutrientes - 100% 100 % 

- Existe protocolo escrito de preparación 
de nutrición parenteral 

- Recepción de orden médica hasta 14 h - 100% Ftco. Diaria 92,46 % 

- Cumplimentación de etiquetas y coinci-
dencia con orden médica 100% Ftco. Diaria 100 % 

- Identificación de la mezcla con las etique-
tas: Nombre, H.ª, cama, composición , fir-
ma, Ftco. 100% ATS Diario 100% 

Control visual en distintas fases de lle-
nado 100 % ATS Diario 100% 

Cumplimiento de la secuencia de adición 
de los componentes 100% ATS Diario 98,60 % 

Envío de mezclas a unidades de hospital 
en bolsas portectoras de luz W 100% ATS Diario No se hizo 

Existe registro de dietas preparadas- 100 % Ftco. Diario 100 % 

Control recogida de mezclas 100% Aux. Diario 93% 

Controles periódicos físico-químicos y 
microbiológicos de nutriciones elabora-
das 95% Ftco. Semanal 95% 

- Archivo enfermo/día de órdenes médicas 100% Ftco. Diario 100 % 

- Almacenamiento en frigo hasta dispensa-
ción 100% Aux. Diario 100 % 

2.º ANALISIS DEL RESULTADO 

Control visual de mezcla final : ausencia 
de PP, creaming, partículas 100% Ftco. Diario 100% 

Control microbiológico: ausencia de ere-
cimiento 98% Ftco. Días de 

muestreo 100% 

Controles físico-químicos, pH 100% Ftco. Días de 
muestreo 100% 

- Obtención de datos mensuales: hoja re-
sumen de nutrición parenteral (protocolo) 100% Ftco. Mensual 100% 
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Resumen 

Objetivo: El objetivo de este trabajo es potenciar la conservación de una vía central con catéter multiluz 
(CML) durante el mayor tiempo posible y valorar el índice de infección por catéter asociada a nutrición pa­
renteral (NP) durante 1990 y 1991 en un servicio quirúrgico. 

Metodología: En el aspecto docente se introdujo el protocolo de cuidados específicos del CML y el de 
actuación de enfermería ante un brote febril. Para valorar el aspecto asistencial se estudió el total de en­
fermos tratados con NP en tres unidades del servicio de cirugía durante 1990 y 1991. Se consideró que exis­
tía infección asociada a NP cuando se cumplía que los cultivos de bolsa, conexión o piel y punta de catéter 
eran positivos y además el paciente presentaba clínica (fiebre, leucocitosis) y/o hemocultivo positivo para 
el mismo germen. 

Resultados: La formación del personal implicado se concretó en dos seminarios para auxiliares de clí­
nica, dos para diplomados en enfermería y dos para médicos residentes. El nivel de infección resultante fue 
del 5,7 % en 1990 y 2,5 % en 1991. 

Conclusiones: La formación por servicio es imprescindible para garantizar la prevención de la infección 
de NP, a la vez que ayuda a integrar a todo el personal relacionado con el proceso. Mediante la cuantifica­
ción de los parámetros de nuestro protocolo conseguimos un conocimiento fiable de los índices de infec­
ción y de la eficacia de las medidas adoptadas para su prevención. 
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Abstract 

Objective: The objective of this paper is to enhance the maintenance of a central venous line with a mul­
ti-umen catheter (MLC) as long as possible, and to assess the rate of catheter infection associated with pa­
renteral nutrition (PN) in 1990 and 1991 in a surgical service. 

Methodology: In teaching terms, the multi-umen catheter specific care program was introduced, with that 
for the nursing staff's reaction to a fever outbreak. To appraise the care aspect, all patients with PN were 
studied in three units of the surgery service in 1990 and 1991. PN-related infection was considered to be 
present when bag, connection or skin and catheter tip cultures were positive and, in addition, the patient 
had clinical symptoms (fever, leucocytosis), and/or a positive hemoculture for the same germ. 

Results: The training of the personnel involved took the form of 2 seminars for clinical auxiliaries, 2 for 
those with nursing diplomas and 2 for resident doctors. The resulting infection level was 5.7 % in 1990 and 
2.5 % in 1991 . 

Conclusions: Service training is essential to guarentee prevention of PN infection, while helping to inte­
grate all the personnel associated with the process. By quantification of the parameters in our program, we 
acquired reliable knowledge as to the rates of infection and the efficacy of the measures adopted to prevent it. 

Key words: Parenteral nutrition. lnfection. MLC (multiluminal catheter) . 

Introducción 

El protocolo de nutricióin parenteral (NP) de 
nuestro hospital hace especial hincapié en la pre­
vención, detección y tratamiento de las infeccio­
nes asociadas al catéter de NP. La recogida de 
datos clínicos durante la terapia y su posterior 
evaluación la realiza la unidad de nutrición pa­
renteral (UNP) del servicio de farmacia 1• 

2
• Hay 

evidencias de que la existencia de un equipo 
hospitalario específicamente dedicado a ello per­
mite reducir el porcentaje de infección nosoco­
mial 3·5. 

Para disminuir el riesgo de complicaciones in­
fecciosas, algunos autores proponen que el 
cambio de catéter se haga cada tres o siete 
días 6; nuestro protocolo 7, en cambio, propone la 
conservación del catéter durante el mayor tiem­
po posible. Nuestra experiencia, basada en el 
uso de catéter de una luz en pacientes en régi­
men de nutrición parenteral domiciliaria (NPD) y 
en pacientes hospitalizados, nos demuestra que 
unos correctos cuidados, derivados de la exis­
tencia de procedimientos protocolizados, hacen 
posible mantener el catéter durante períodos 
prolongados de tiempo sin aumentar el riesgo de 
contaminación 8• 

En 1990, en nuestro hospital, los catéteres de 
una luz fueron sustituidos paulatinamente por ca­
téteres de múltiple luz (CML) debido fundamen­
talmente a que estos últimos permiten la admi­
nistración de varias sustancias medicamentosas 
a la vez y evitan la canalización de varias vías en 
el paciente. Durante este año se observó que la 
luz del catéter por la que no se administraba la 
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NP no se trataba con el mismo rigor y asepsia 
que la luz de NP y que, por tanto, podía aumen­
tar el número de sepsis por catéter 9, 10 • 

Por todo ello se plantearon, en tres unidades 
del servicio de cirugía, los siguientes objetivos: 

1. Potenciar la conservación de una vía cen­
tral con CML durante el mayor tiempo posible, 
mediante sesiones de formación continuada por 
servicio, introduciendo cuidados de todas las co­
nexiones CML y una actuación rápida de enfer­
mería ante un brote febril del paciente durante el 
tratamiento. 

2. Evaluar el índice de infección por catéter 
asociada a NP durante 1990 y 1991 y valorar si 
los resultados obtenidos aconsejan ampliar los 
cuidados de las conexiones del CML al resto del 
hospital. 

Material y métodos 

1. Siguiendo una política de conservación de 
la vía y de mejora de los cuidados del CML, se 
impartieron unas sesiones informativas donde: 

1.1. Se introdujo el protocolo de cuidado del 
CML que hacía referencia a la luz por la que no 
se administra la NP. El protocolo general de ad­
ministración de NP establece que la luz de NP 
es exclusiva para esta terapia 7• 

9
· 

11 y que el cam­
bio de equipo sólo se hará dos días a la semana 
(lunes y jueves) con el fin de manipular el míni­
mo número de veces la conexión del catéter. A 
partir de esta base se estableció que en cual­
quier catéter de doble luz por el que se estuviera 
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administrando NP, en la vía de administración de 
la medicación deberá: 

• Abrirse las conexiones el menor número de 
veces y durante el menor tiempo posible, mani­
pulándolas con asepsia rigurosa (cambiar equi­
pos de infusión lunes y jueves, igual que proto­
colo NP). 

• Aplicarse povidona yodada con el fin de evi­
tar la contaminación de su superficie externa. 

• Sistematizarse los cambios de llaves de tres 
pasos los lunes y jueves. 

• Introducirse el uso de tapones «luer-lock», 
que se cambiarían lunes y jueves (excepción: 
cada 48 horas si sufrían mucha manipulación). 

(El protocolo CML queda ampliamente detalla­
do en el anexo 1). 

1.2. Se introdujo también el protocolo de ac­
tuación de enfermería ante la aparición de pico 
febril superior a 38,5º C en pacientes con NP: 

• Cursar cultivo y tinción de Gram de la cone­
xión y del punto de inserción. 

• Hemocultivos periféricos seriados. 
• Avisar al médico para que descarte otros fo­

cos de infección: exploración física, radiografía 
de tórax y cultivos de orina. 

• Avisar a la UNP para recultivo de la bolsa. 
• Por prescripción facultativa, heparinización 

del catéter y administración de suero glucosado 
al 1 O % vía periférica. 

• Si (24 ó 48 horas después) la tinción de 
Gram de la conexión era negativa, podía pensar­
se en reiniciar la administración de NP. 

• Cuando (24 ó 48 horas después) la tinción 
de Gram de la conexión era positiva, podía pen­
sarse que el catéter estaba colonizado y se pro­
cedía a su sustitución. 

2. El índice de infección por catéter se calcu­
ló como porcentaje entre el número de pacien­
tes con sepsis por catéter durante la terapia nu­
tricional respecto al número de pacientes trata­
dos con NP. Se definió sepsis cuando se cum­
plían los dos requisitos siguientes: 

a) Aislar el germen en la punta del catéter, 
conexión y/o punto de inserción. 

b) Hemocultivo positivo para el mismo ger­
men o síntomas clínicos (fiebre y/o leucocitosis) 
no atribuibles a otros focos. 

Los cultivos de la conexión del catéter y del 
punto de inserción se realizaron mediante frotis 
con hisopo, que posteriormente se rueda sobre 

una placa de agar-sangre, y la punta del catéter 
se cultiva por el método de Maki 12

• 
13

• 

Estos datos fueron recogidos por la enferme­
ra clínica de la UNP durante el seguimiento dia­
rio del paciente. 

En las tres unidades estudiadas se siguieron 
durante 1990 y 1991 todos los pacientes que re­
cibieron NP. Para evaluar las complicaciones del 
punto de inserción en cuanto a la infección se es­
tudió el nivel de cumplimiento de catéteres colo­
cados en quirófano y el lugar de inserción (sub­
clavia). También se evaluó el número de catéte­
res instaurados por paciente (relación catéter-en­
fermo) para tener referencia del nivel de compli­
caciones. 

Resultados 

Para introducir los cuidados del CML y la ac­
tuación de enfermería ante un brote febril, la en­
fermera clínica y el adjunto de la UNP impartie­
ron dos sesiones clínicas para diplomados en 
enfermería y dos para médicos residentes y or­
ganizaron dos seminarios para auxiliares de clí­
nica con la finalidad de reforzar su integración en 
el equipo de enfermería a través de un mejor co­
nocimiento de la terapia de NP. 

Los parámetros recogidos durante estos dos 
años de seguimiento en estas tres unidades se 
exponen en la tabla l. 

Los resultados de los estudios microbiológi­
cos de los distintos segmentos del catéter y de 
los hemocultivos, así como la presencia o no de 

Tabla 1 

Criterios para el estudio de la infección por catéter 
asociada a nutrición parenteral en tres unidades de 

cirugía general 

Criterios Año 1990 Año 1991 

Pacientes estudiados ...... 126 122 

Media de días de trata-
miento ..... ......... ....... ..... 19,4 17, 1 

Catéteres instaurados .. ... 148 146 

Relación catéter/paciente 1, 17 1, 19 

Catéteres colocados en 
quirófano .... . . . ..... .. ....... 121 (82 %) 102 (70 %) 

Vía de elección subclavia 138 (93 %) 133 (92 %) 
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sepsis, se muestran en las tablas 11 y 111 para los 
años 1990 y 1991, respectivamente. 

Discusión 

El índice de infección en 1990 fue del 5, 7 %, y 
en 1991, del 2,5 %. 

A pesar de que en 1991 se introdujo definiti­
vamente el uso del CML en todos los pacientes 

Tabla 11 

Pacientes con infección asociada a catéter de NP en tres unidades de cirugía general. Gérmenes causantes de 
la infección. Año 1990 

Paciente Bolsa Inserción Conexión Punta Hemocultivos Clínica 

N.º 1 + + + No cursados + 
Stap ylococcus Staphylococ- Staphylococ-
aureus cus aureus cus aureus 

N.º 2 + + No cursados + 
Staphylococ- Staphylococ-
cus coag (-) cus coag (-) 

N.º 3 + + + + 
Staphylococ- Staphylococ- Staph ylococ-
cus coag (-) cus coag (- ) cus coag (-) 

N.º 4 + + + No cursados + 
Staph ylococ- Staphylococ- Staphylococ-
cus coag (-) cus coag (-) cus coag (-) 

N.º 5 + + No cursada + + 
Gandida albi- Gandida albi- Gandida albi-
cans cans cans 

N.º 6 + + No cursados + 
Staphylococ- Staphylococ-
cus coag (-) y cus coag (-) y 
Staphylococ- Staph ylococ-
cus aureus cus aureus 

N.º 7 + + + + 
Staphylococ- Staphylococ- Staphylococ-
cus coag (-) cus coag (-) cus coag (-) 

Tabla 111 

Pacientes con infección asociada a catéter de NP en tres unidades de cirugía general. Gérmenes causantes de 
la sepsis. Año 1991 

Paciente 

N.º 1 

N.º 2 

N.º 3 
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Bolsa 

+ 
Enterobacter 
cloacae 

Inserción 

+ 
Staph ylococ­
cus coag (- ) 

Conexión Punta 

+ No cursada 
Pseudomona 
cepacea 

Hemocultivos 

+ 
Pseudomona 
cepacea 

+ No cursados 
Staphylococ-
cus coag (-) 

+ + + 
Enterobacter Enterobacter Enterobacter 
cloaca e cloaca e cloacae 

Clínica 

+ 

+ 

+ 
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con NP, la relación catéter/paciente en estos dos 
períodos no ha variado significativamente (ta­
bla 1) . Por tanto, se ha mantenido la conserva­
ción del catéter durante casi toda la terapia, aun­
que se podría haber esperado un aumento de las 
complicaciones infecciosas debido fundamental­
mente a la introducción de los CML 9, 10. 

El protocolo de actuación de enfermería ante 
la aparición de un brote febril sin foco aparente 
puede evitar la retirada innecesaria del catéter. 
Consideramos que este punto es muy importan­
te, ya que el diagnóstico de infección asociada 
a catéter no siempre es fácil de realizar, y actuar 
inmediatamente en el momento del pico febril 
cultivando la conexión mediante frotis y el punto 
de inserción proporciona al médico una informa­
ción básica y rápida para evaluar el tratamiento 
a aplicar. Por otra parte, al heparinizar la vía po­
demos evitar, en caso de que la conexión esté 
colonizada, el arrastre continuado de gérmenes 
y una bacteriemia persistente con posibilidad de 
sepsis 3

•
4

• 

Es destacable el bajo índice de infección aso­
ciado a catéter (5,7 % en 1990 y 2,5 % en 1991) 
en comparación al conjunto de otros servicios 
del hospital (1 O y 8,9 %, respectivamente) y a lo 
descrito en diversas series bibliográficas 3, 14·16• La 
comparación del índice de infección con el glo­
bal del hospital no puede hacerse directamente; 
hay que considerar el porcentaje de cumplimien­
to del protocolo de cultivo microbiológico de los 
distintos segmentos del catéter y del punto de in­
serción. En los dos años, en las tres unidades es­
tudiadas el cumplimiento fue superior (67 y 70 %) 
que en el conjunto del hospital (56 y 53 %). Ade­
más de conocer el índice de infección es intere­
sante conocer el origen para poder aplicar las 
medidas correctoras. La colonización bacteriana 
de los catéteres intravasculares puede proceder 
de la invasión de microorganismos de la flora cu­
tánea del lugar de inserción del catéter3, 6, 9, de 
la contaminación de la conexión 14

• 
17

• 
18

, de la in­
fusión de fluidos contaminados 19 y/o de la siem­
bra por vía hematógena originada en un foco dis­
tante 3· 4· 12, 14• 2º. Para poder determinar el origen 
se estudian tres segmentos del catéter de NP a 
su retirada. Consideramos que un cumplimiento 
global del 70 % de este estudio nos proporciona 
un conocimiento fiable de este origen. 

El origen principal de infección en los dos pe­
ríodos estudiados fue la conexión , seis casos en 
total , seguido del punto de inserción en tres oca­
siones y la bolsa nutritiva en una. En tres enfer­
mos, el mismo germen apareció en el punto de 

inserción y en la conexión ; nosotros atribuimos 
en estos tres casos el origen de la infección a la 
conexión (contaminación intraluminal), ya que el 
modelo teórico podría explicarse como una co­
lonización del punto de inserción que migra a la 
conexión . Cabe señalar que el germen que más 
frecuentemente ha sido el causante de sepsis 
por catéter de NP ha sido Staphylococcus coa­
gu/asa negativo. 

La aplicación de técnicas de cultivo cuantitati­
vo y semicuantitativo para definir la colonización 
y/o infección ha supuesto un considerable avan­
ce, aunque no existe un consenso generalizado 
que defina cuál es el método más útil 21

• Normal­
mente el tratamiento se basa en la retirada del 
catéter y el uso probable de antibiótico; sin em­
bargo, los mayores esfuerzos deben dirigirse a 
las medidas de prevención 3·

4
• 

En cuanto al cambio de equipos de infusión, 
algunos autores recomiendan que sea cada 48 
horas 3•22. Nosotros consideramos que en un 
CML con NP era más idóneo adaptarse al proto­
colo de la luz de NP, evitando así riesgos por ex­
ceso de manipulaciones 18• 23 ; además, el hecho 
de sistematizar los cambios en lunes y jueves fa­
cilita las actividades rutinarias de enfermería. Te­
niendo en cuenta los resultados obtenidos apo­
yamos esta sistematización para todos los CML 
por los que se administra NP. 

Referente a los cuidados del punto de inser­
ción, no existe unanimidad en cuanto al número 
y frecuencia de veces que debe limpiarse. Nues­
tro protocolo 7 sigue la línea general de otros hos­
pitales 6· 24 al establecer que debe limpiarse úni­
camente dos días a la semana y a las 24 horas 
de la inserción del catéter, con el fin de limitar el 
número de manipulaciones que se efectúan, ya 
que es uno de los factores determinantes de una 
posible infección 23, 25. Otro factor que puede in­
fluir y que debe tenerse en cuenta es el tipo de 
apósito utilizado para cubrirlo 3. En nuestro pro­
tocolo preferimos util izar gasas estériles frente a 
apósitos transparentes por la controversia que 
existe sobre los riesgos que pueden implicar6

. 

Estas gasas se impregnan con povidona yoda­
da, que es un potente germicida que ofrece ma­
yor garantía de cobertura frente a hongos 6

• 

La infección localizada del punto de inserción 
ha sido estimada por diversos autores 3 entre el 
7 y el 35 % y suele aparecer entre los días 1 y 1 O 
del uso del catéter. En las tres unidades estudia­
das, la duración media del tratamiento nutricio­
nal estuvo alrededor de 19 días, por lo que se 
puede concluir que el índice de infección por 
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contaminación del punto de inserción es menor 
que los referidos en la bibliografía. El elevado 
porcentaje de colocación del catéter en quirófa­
no avala la disminución de aparición de infección 
originada en el punto de inserción 6, 23. 

Para la prevención de la infección, otro punto 
importante es el lugar de inserción del catéter. 
La vía subclavia es de elección porque su loca­
lización es más amplia que otras vías, por lo que 
se disminuye el riesgo de infección. Por otra par­
te, es más cómoda para la movilidad del pacien­
te, a pesar del tiempo que puede suponer su in­
serción, y facilita los cuidados del catéter. 

Creemos que el óptimo nivel de resultados ob­
tenido se ha visto favorecido por la incidencia 
que se realiza durante el seguimiento y por la for­
mación del personal implicado en el tratamien­
to26· 27. Teniendo en cuenta además que la movi­
lidad de plantilla es muy alta. 

Conclusiones 

1. La formación por servicio es imprescindi­
ble para garantizar la prevención de la infección 
de NP, a la vez que ayuda a integrar a todo el 
personal relacionado con el proceso. 

2. Mediante la cuantificación de los paráme­
tros de nuestro protocolo conseguimos un cono­
cimiento fiable de los índices de infección y de 
la eficacia de las medidas adoptadas para su 
prevención. 
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Anexo 1: Protocolo del cuidado del CML 

1. Las conexiones se cubrirán con povidona yoda­
da. 

2. Las llaves de tres pasos se cambiarán los lunes 
y los jueves, excepto si se ha administrado sangre o 
se ha roto la conexión. 

3. Se protegerá con povidona yodada la conexión 

de catéter con la llave; las otras conexiones de la lla­
ve con los equipos se cubrirán con gasas estériles en 
el mismo apósito o se protegerán con tallas estériles 
(cambiándolas cada 12 ó 24 horas). 

4. Los equipos de perfusión de medicamentos o 
de sueros de mantenimiento se cambiarán los lunes 
y los jueves, coincidiendo con el cambio de equipo de 
NP. 

5. Todas las manipulaciones de las conexiones de 
la llave de tres pasos para extracciones o administra­
ción de medicación se harán con asepsia rigurosa. 

6. El punto de inserción se limpiará los lunes y jue­
ves, en sentido circular hacia afuera, con suero fisio­
lógico, y se cubrirá con povidona yodada. Excepción: 
a las 24 horas de insertar el catéter se limpiará para 
eliminar los restos de sangre debidos a la punción. 

7. El apósito se cambiará solamente los lunes y 
jueves, excepto cuando se haya desprendido o si está 
sucio; en estos casos únicamente se cambiarán las 
gasas superiores. 

8. Se remarca la importancia de utilizar tapones 
«luer-lock» para la heparinización y la administración 
de fármacos (cambiándolos lunes y jueves o cada 48 
horas en caso de que se administre medicación). 

Nota: En el CML, la luz distal se utilizará para la per­
fusión de NP (excepción: en UCI, por la PVC), y tam­
bién será preferente en caso de administración de ci­
tostáticos. La luz proximal será para medicación o san­
gre. 

La luz reservada a NP ha de utilizarse exclusivamen­
te para esta finalidad. Una vez colocado el catéter, 
mientras se comprueba su correcta ubicación, la luz 
se mantendrá heparinizada. 
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Cartas al Director 

Alteraciones hepáticas inducidas 
por la nutrición parenteral 

He leído con gran interés el reciente artículo 
de J. García Vielba y colaboradores 1 que descri­
be las alteraciones macro y microscópicas hepá­
ticas de ratas sometidas a nutrición parenteral. 

La hipótesis de los autores sobre la reducción 
del riesgo de lesiones hepáticas cuando se dis­
minuye el aporte de glucosa y se sustituye por 
un aporte lipídico es actualmente ampliamente 
compartida. Los mismos autores realizan co­
mentarios respecto a los mecanismos fisiopato­
lógicos que podrían explicar las alteraciones fre­
cuentemente observadas en los pacientes some­
tidos a nutrición parenteral total. Un aporte exce­
sivo y constante de glucosa puede comportar 
una lipogénesis excesiva a partir de la glucosa 
administrada, al igual que nuestro grupo ha ob­
servado en recién nacidos durante la recupera­
ción nutricional por vía parenteral 2· 3 , y explicar 
de esta manera la esteatosis hepática. Por otro 
lado, diversos autores sugieren que las alteracio­
nes encontradas en pacientes sometidos a una 
nutrición parenteral exenta de lípidos podrían ser 
el resultado de la carencia en ácidos grasos 
esenciales. Esta carencia puede aparecer rápi­
damente en niños prematuros o en pacientes 
previamente desnutridos. Otros mecanismos fi­
siopatológicos han sido también incriminados en 
la aparición de lesiones hepáticas en estas situa­
ciones. 

Los autores intentan con el presente estudio 

Recibido: 22-Xll-92. 
Aceptado: 26-Xll-92. 
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comparar las alteraciones hepáticas entre dos 
grupos de ratas. El grupo A, sometidas a una nu­
trición parenteral exenta de lípidos, y el grupo B, 
con un 30 % del aporte energético no proteico 
en forma de triglicéridos de cadena larga. 

En primer lugar, hace falta recordar que cuan­
do el aporte calórico se lleva a cabo en forma de 
emulsiones lipídicas se siguen observando a me­
nudo las mismas lesiones hepáticas. Los mis­
mos autores muestran alteraciones hepáticas en 
ambos grupos estudiados. 

En segundo lugar, los mismos autores apun­
tan en la introducción como posibles factores 
causales de las alteraciones hepáticas inducidas 
por la nutrición parenteral a la relación calo­
rías/nitrógeno y a las deficiencias específicas de 
aminoácidos y vitaminas. En el presente estudio, 
desgraciadamente: 1) el aporte de aminoácidos 
difiere entre los dos grupos estudiados, y 2) los 
autores no describen si los dos grupos de ratas 
recibieron vitaminas u oligoelementos, y en el 
caso afirmativo si recibieron las mismas cantida­
des. 

Si bien nosotros creemos que existen suficien­
tes evidencias de que la sustitución parcial de 
glucosa por lípidos en una nutrición parenteral 
total disminuye el riesgo de producir alteraciones 
hepáticas, es difícil de concluir en el presente es­
tudio que una nutrición parenteral a base de glu­
cosa y aminoácidos produce en la rata alteracio­
nes histopatológicas a nivel hepático. 

J. Salas Salvado y A. Recaséns Gracia 
Unidad de Nutrición. Faculta! de Medicina. Reus. 
Hospital de Sant Joan. Universitat Revira i Virgili 
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O. Brunser, F. R. Carraua, M. Gra­
cey, B. L. Nichols y J. Senterre 

Editorial Raven Press, Nueva York, 
1991, 315 pp. 
ISBN: 0-88167-782-5 

Un libro distribuido en 15 capítu­
los y escrito por autores de los cua­
tro continentes. Como dice el autor 
en la introducción, su pretensión 
es ser un libro de fácil utilización y 
con una aproximación clínica a los 
problemas pediátricos. Los con­
ceptos no reflejan una escuela de 
pensamiento, sino que intentan 
mostrar el sentir universal. Para ello 
es por lo que han sido invitados 
científicos del mundo entero. Ade­
más, al final de cada capítulo hay 
uno o varios comentarios realiza­
dos por expertos de otras zonas de 
la tierra en los que ponen de mani­
fiesto problemas específicos de su 
entorno. El libro aparece ilustrado 
por casos clínicos y muchas tablas 
y diagramas. 

Entre los capítulos tratados se­
ñalamos el crecimiento y composi­
ción corporal en el niño, monitori­
zación del crecimiento, retardo en 
el crecimiento y efecto de la nutri­
ción sobre éste. Metabolismo ener­
gético, aspectos teóricos y prácti­
cos, proteínas, los distintos tipos 
de malnutrición, obesidad, absor­
ción y malabsorción de grasas, la 
hiperlipidemia, malabsorción de 
carbohidratos, metabolismo de los 
carbohidratos, patofisiología del 
agua y de los electrólitos, equilibrio 
ácido/base. Hay un capítulo dedi­
cado a los aspectos nutritivos de la 
leche humana y otro a los ácidos 
grasos esenciales de la leche hu­
mana. Ameno y de fácil lectura, en­
tre sus autores hay varios de habla 
hispana y españoles. 

J. Culebras 
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Nutrición. Aspectos 
bioquímicos, metabólicos 
y clínicos 

M.C. Linder 

Editorial EUNSA, Pamplona, 1992, 
514 pp. 
ISBN: 84-313-1050-2 

El presente libro contiene una 
selección de temas muy acertada 
e imaginativa: comienza con una 
cuidadosa recopilación sobre los 
elementos constitutivos del cuerpo 
humano y de los tejidos; continúa 
con el estudio de los aspectos nu­
tricionales y metabólicos de los 
azúcares, grasas, proteínas, vitami­
nas, minerales y elementos traza. 
En cada uno de estos capítulos, así 
como en los siguientes, relativos al 
estudio de las necesidades ener­
géticas metabólicas de los indivi­
duos, donde se habla sobre las 
causas y tratamiento de la obesi­
dad, se pone especial énfasis en la 
influencia de los diferentes nutrien­
tes sobre aspectos relacionados 
con los estados de salud y enfer­
medad de los seres humanos. 

A continuación vienen dos capí­
tulos de gran interés: el primero de 
ellos aporta una información muy 
completa sobre los componentes 
no nutricionales de los alimentos, 
en el que se incluyen aditivos, la le­
gislación oficial (en Estados Uni­
dos) y sus posibles implicaciones 
perjudiciales sobre la salud de los 
individuos. En el siguiente se estu­
dian los aspectos nutricionales de 
los diferentes procesos a los que 
se someten los alimentos desde 
los lugares de producción hasta 
que llegan al consumidor. Así 
pues, estos dos capítulos brindan 
una serie de conocimientos muy 
característica de este texto, que se­
rán especialmente apreciados por 
todos aquellos que deseen com­
prender no sólo los procesos más 
importantes que experimentan los 
alimentos antes de su consumo, 
sino también en qué medida estos 
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procesos afectan a la calidad y sa­
lubridad de nuestros alimentos. 

Los ocho capítulos finales apor­
tan una visión clínica de la nutri­
ción, para lo cual la doctora Linder 
ha recabado la colaboración de es­
pecialistas que comentan con gran 
amplitud la relación entre nutrición 
y metabolismo de los nutrientes 
dur.~nte el _desarrollo del feto y del 
rec1en nacido, aspectos relaciona­
dos con la valoración clínica del es­
tado nutricional del sujeto adulto y 
escriben sobre las técnicas de nu­
trición parenteral. La propia docto­
ra Linder se compromete en el di­
fícil tema de la relación existente 
entre nutrición y aterosclerosis. El 
capítulo siguiente estudia el igual­
mente comprometido asunto refe­
rente a la interconexión que existe 
entre nutrición y cáncer. Hay un ex­
celente resumen sobre la interac­
ción entre nutrición e infección y un 
capítulo muy preciso sobre el im­
pacto de diferentes defectos con­
génitos del metabolismo sobre el 
metabolismo y las necesidades de 
nutrientes. Finalmente se exponen 
con claridad los conocimientos ac­
tuales referentes a las interrelacio­
nes entre nutrientes y medicamen­
tos. 

El texto está profusamente ilus­
trado con numerosas tablas y figu­
ras, muchas de las cuales son ori­
ginales de la propia doctora Linder. 
Consecuentemente, el libro resul­
tará atractivo para diplomados, li­
cenciados y estudiantes que preci­
sen comprender con amplitud la 
moderna ciencia de la nutrición y 
su proyección en la salud de los in­
dividuos. El texto también es de in­
terés, como libro de referencia, 
para especialistas. El libro está pro­
logado por H. Munro, y la versión 
castellana de esta obra ha sido di­
rig ida por Santiago Santidrián Ale­
gre. La edición, ejecutada por 
EUNSA, proporciona como resulta­
do final un libro manifiestamente 
atractivo. 

J. Culebras 
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Nutrición 
~pitalaria 

Resúmenes seleccionados de la 
literatura médica internacional 

a 
A critica/ appraisal of the 
usefulness of 
perioperative nutritional 
support 

Análisis crítico de la utilidad del 
soporte nutricional perioperato­
rio 

A. C. L. Campos y M. M. Meguid 
Am J Clin Nutr, 1992, 2:55: 

117-130. 

La malnutrición preoperatoria 
está con frecuencia asociada a un 
mal resultado postoperatorio, aun­
que no hay consenso sobre si el 
soporte nutricional perioperatorio 
reduce las complicaciones post­
operatorias al mismo nivel que las 
que ocurren en pacientes bien nu­
tridos con procesos patológicos si­
milares e intervenciones quirúrgi­
cas similares. Esto es debido, en 
parte, a que los trabajos que eva­
lúan el efecto del soporte nutricio­
nal perioperatorio sobre el resulta­
do inmediato postoperatorio varían 
ampliamente en el número de pa­
cientes estudiados, en el diagnós­
tico primitivo y en la duración y 
cualidad del soporte nutricional pe­
rioperatorio. Estas consideracio­
nes obligan a tener prudencia al in­
terpretar los resultados ya publica­
dos, incluso de los estudios rando­
mizados. Sin embargo, un meta­
análisis de lo ya publicado sugiere 
que, cuando la nutrición parenteral 
total (TPN) es administrada a pa­
cientes malnutridos en cantidad 
adecuada durante períodos de en­
tre siete y 15 días preoperatoria­
mente, hay mejoría significativa 
tanto en el estado nutritivo como 
en el resultado clínico postoperato-

ria. La nutrición entera! total pre­
operatoria (TEN) es tan efectiva 
como la TPN en mejorar el resulta­
do clínico postoperatorio. La TPN 
postoperatoria, TEN y la nutrición 
oral ad libitum son igualmente 
efectivas en reducir las complica­
ciones postoperatorias. Los candi­
datos potenciales para cirugía en 
los que la iniciación precoz de una 
TPN o TEN preoperatoria puede re­
ducir la morbilidad, preoperatoria y 
la mortalidad, independientemente 
del estado nutritivo, pueden y de­
ben ser identificados en el momen­
to de su admisión hospitalaria. 

fJ 
Soy polysaccharide in an 
entera/ diet: effects on rat 
intestinal ce// proliferation, 
morphology and metabolic 
function 

El polisacárido de soja en una 
dieta entera/: efectos sobre la 
proliferación celular intestinal, la 
morfología y la función metabóli­
ca en la rata 

R. Chinery, R. A. Goodlad y N.A. 
Wright 

Clínica/ Nutrition, 1992, 11: 
227-283. 

Este estudio fue realizado para 
comparar el efecto sobre la foto­
metría y citoquinética de la adapta­
ción intestinal y colónica en ratas 
del polisacárido de soja (SP) suple­
mentado, dietas enterales sin fibra 
y un pienso normal. Los resultados 
demostraron que una dieta libre de 
fibra causa una disminución signi­
ficativa en varios parámetros intes-

tinales, tales como la proliferación 
celular, el peso húmedo del tejido 
y los enzimas del borde del cepillo 
intestinal cuando se comparan a 
las ratas alimentadas con pienso 
normal. Sin embargo, la dieta ente­
ral suplementada con SP produjo 
una mejoría en diversos paráme­
tros en la mayoría de los tramos a 
lo largo del tracto gastrointestinal 
cuando se compararon con los ani­
males alimentados oralmente. Es­
tos estudios demuestran que hay 
cambios significativos en el intesti­
no como consecuencia de las die­
tas enterales, con variaciones re­
gionales. Además, los resultados 
demuestran que SP estimula la 
proliferación de las células en las 
criptas, lo que podría en parte pro­
piciar la recuperación del daño de 
mucosa intestinal. La adición de 
SP a las dietas enterales parece ser 
potencialmente ventajosa. 

El 
The stability of ascorbic 
acid in TPN mixtures 
stored in a multilayered 
bag 

Estabilidad del ácido ascórbico 
en mezclas de TPN almacenadas 
en una bolsa de múltiples capas 

M. C. Allwood, P. W. Brown, C. 
Ghedini y G. Hardy 

Clínica/ Nutrition, 1992, 11: 
284-288. 

Algunas vitaminas, debido a su 
susceptibilidad a la oxidación, no 
se añaden normalmente a las mez­
clas de TPN (nutrición parenteral 
total) hasta inmediatamente antes 
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de ser administradas. La vitamina 
C (ácido ascórbico) se oxida rápi­
damente, especialmente en pre­
sencia de elementos traza. El obje­
tivo de este estudio fue investigar 
la estabilidad del ácido ascórbico 
en mezclas completas de TPN en 
bolsas multicapa ultrastab, desig­
nadas para reducir la transmisión 
de oxígeno y, por tanto, la oxida­
ción , en comparación con las bol­
sas estándar EVA. El contenido de 
ácido ascórbido fue determinado 
en dos mezclas típicas de TPN que 
proporcionaban 16 g de nitrógeno, 
2.000 Kcal, electrólitos, elementos 
traza y multivitaminas con o sin la 
adición de grasas durante almace­
namiento a 5º C, en períodos de 
hasta tres meses. En las bolsas de 
EVA, el ácido ascórbico se degra­
dó en más del 75 % durante las 
primeras 24 horas y era indetecta­
ble al cabo de dos o tres días. Por 
contraste, había una pérdida ini­
cial comparativamente pequeña 
(15-30 %) de ácido ascórbico en 
las mezclas almacenadas en bol­
sas multicapa, con pérdidas poste­
riores mínimas durante uno a tres 
meses. Las bolsas que contienen 
emulsiones grasas retenían mayo­
res concentraciones de ácido as­
córbico durante su almacenamien­
to, en comparación con las que no 
llevaban grasas, pero todas las 
mezclas almacenadas en bolsas 
multicapa mantuvieron 60-80 % de 
la actividad del ácido ascórbico al 
cabo de tres meses. Puesto que el 
ácido ascórbico es la vitamina más 
sensible al oxígeno, las mezclas de 
TPN completas con vitaminas po­
drían ser almacenadas en bolsas 
multicapa para una vida útil prolon­
gada, en lugar de tener que hacer­
se la mezcla inmediatamente antes 
de su administración . 

11 
Particle size, surface 
hydrophobicity and 
interaction with serum of 
parenteral fat emulsions 
and model drug carriers 
as parameters related to 
RES uptake 

Tamaño de la partícula, hidrofo­
bia de la superficie e interacción 
con el suero de las emulsiones 

190 

grasas parenterales y modelo de 
portadores de drogas como pa­
rámetros relacionados con la 
captación del sistema reticulo­
endotelial (RES) 

H. Carstensen, R. H. Müller y B. W. 
Müller 

Clinical Nutrition, 1992, 11: 
289-297. 

Las emulsiones grasas para nu­
trición parenteral, estabilizadas con 
lecitina de huevo, han sido carac­
terizadas en términos de paráme­
tros relacionados con la captación 
por el sistema reticuloendotelial 
(RES), por ejemplo: tamaño de la 
distribución, hidrofobia de la super­
ficie y absorción de componentes 
séricos como medida de su ~rada 
de opsonización. La absorcion de 
los componentes séricos fue cuan­
tificada por medición del potencial 
Z. Las emulsiones grasas para nu­
trición fueron comparadas con 
emulsiones utilizadas para la admi­
nistración de drogas y con mode­
los de portadores de drogas para 
inyección intravenosa. Las emul­
siones para administración de dro­
gas fueron estabilizadas por polí­
meros bloqueantes (Poloxamer 
188 y 07 y Poloxamina 908). Los 
portadores de drogas eran partícu­
las de látex poliestireno hidrofóbi­
cas e hidrófilas. Las partículas hi­
drófilas fueron preparadas por ab­
sorción de Poloxamina 908 en la 
superficie de la partícula. La hidro­
fobia y la absorción proteica del 
suero disminuyó desde las partícu­
las hidrófobas de látex a las emul­
siones de lecitina de huevo y a las 
partículas de emulsiones de polí­
meros. Estos datos correlaciona­
ron con los que hay en la literatura 
con relación con la captación in 
vivo del hígado, que muestra un 
aclaramiento completo del RES de 
las partículas de látex hidrófobas, 
reducción en la captación de emul­
siones de lecitina de huevo y blo­
queo de la captación de los RES 
por partículas recubiertas por Polo­
xamina 908. 

El 
Catheter fracture and 
embolisation in a total/y 
implanted venous access 
catheter (TIVAC) following 
shoulder trauma 

Rotura del catéter y emboliza­
ción en un catéter venoso im­
plantado totalmente después de 
traumatismo de hombro 

D. Chassard, F. Bovis, P. Paton, P. 
Gelas, M. Guiraud y P. Bouletreau 

Clinical Nutrition, 1992, 11: 
315-317. 

Un catéter de implantación total 
(TIVAC) fue colocado a través de 
una vena subclavia en un paciente 
de 32 años con infección por VIH 
para terapia intermitente. Ocho me­
ses después de la inserción se ob­
servó una rotura del catéter con 
embolización de la parte distal al 
corazón. Este accidente estaba en 
relación con un traumatismo del 
hombro y un movimiento brusco 
hacia delante de la clavícula. En 
pacientes de vida activa es necesa­
rio considerar otras alternativas a la 
colocación subclavia de catéteres 
de implante total (TIVAC) . 

Plasma insulin-like growth 
factor-/ determinations in 
patients with cystic 
fibrosis: influence of the 
nutritional and liver status 

Determinaciones del factor de 
crecimiento-/ plasma insulin-like 
en pacientes con fibrosis quísti­
ca: influencia del estado nutricio­
nal y del hígado 

J. de Schepper, M. Van Blerk, S. 
Hachimi-ldrissi, l. Dab y J. Smitz 

Clinícal Nutrition , 1992, 11: 
298-302. 

El factor I del crecimiento insu­
lin-like (lgf1), un marcador útil y 
precoz de desnutrición en enfer­
medades inflamatorias, es depen­
diente del contenido calórico-pro­
teico de la dieta. En 31 niños y ado­
lescentes con fibrosis quística 
(CF) , que es una enfermedad infla­
matoria crónica, fue evaluada la in­
fluencia del grado de disfunción 
hepática y del contenido proteico y 
calórico de la dieta sobre la lgf1 cir­
culante. No hubo diferencias signi­
ficativas en la concentración media 
plasmática de lgf1 , medida por 
RIA, entre CF de niños y en grupos 



controles apareados por edades. 
Expresando la concentración de 
lgf1 como porcentaje de normali­
dad por edades, para los pacientes 
de CF con afectación hepática se 
observaron niveles inferiores (me­
dia, 76 %) que los que no tenían 
afectación hepática (media , 
101 %) . No hubo correlación entre 
los niveles circulantes de lgf1, el ín­
dice del peso corporal y la ingesta 
de calonas y proteínas de los pa­
cientes. 

11 
Percutaneous 
endoscopically guided 
gastrostomy in patients 
with head and neck 
canee, 

Gastrostomía percutánea guiada 
endoscópicamente en pacientes 
con cáncer de cabeza y cuello 

R. Fietkau, H. Sailer y R. Sauer 
Recent Resu/s in Cancer Re­

search, 1991 , 121 :267-282. 

El estado nutricional previo, du­
rante y después de la radioterapia 
fue determinado en 212 pacientes 
con tumores de la región de cabe­
za y cuello mediante mediciones 
corporales y parámetros bioquími­
cos e inmunológicos. En 165 pa­
cientes alimentados por vía oral, 
los parámetros nutricionales se de­
terioraron rápidamente después de 
la radiación y posteriormente se re­
cuperaron únicamente de manera 
incompleta y lentamente; 31 pa­
cientes requirieron una gastrosto­
mía endoscópica percutánea du­
rante la radioterapia. Por contraste, 
47 pacientes con un estado nutri­
cional pobre de comienzo, que tu­
vieron de manera prospectiva una 
gastrostomía percutánea endoscó­
pica (PEG), experimentaron una 
disminución de su mal estado nu­
tricional antes de que terminara la 
radioterapia. El estado subjetivo de 
los pacientes fue evaluado utilizan­
do el índice de calidad de vida de 
Padilla. Aquí también los pacientes 
con PEG tuvieron valores significa­
tivamente peores al comienzo que 
los pacientes alimentados por vía 
oral. Igual que con los indicadores 
objetivos del estado nutricional, 
hubo un deterioro significativo en 

Resúmenes seleccionados de la literatura médica internacional 

los pacientes alimentados por vía 
oral durante la radioterapia, mien­
tras que las mediciones en los pa­
cientes con PEG se mantuvieron 
constantes. 

Los autores consideran que el 
establecimienzo precoz de una nu­
trición entera! adecuadamente mo­
nitorizada a través de una PEG es 
útil para estabilizar el estado nutri­
cional de pacientes con tumores 
en la región de cabeza y cuello. En 
casos de una terapia multimodal 
agresiva, y particularmente si la si­
tuación de malnutrición primaria es 
evidente, recomiendan que se es­
tablezca una PEG de manera pro­
filáctica antes del inicio de la tera­
pia. 

ll 
In patients with mild 
hypertension does 
exercise and a gradual 
rather than abrupt 
increase in tatty acid and 
salt intake cause less rise 
in cardiovascular risk 
factors? 

En pacientes con hipertensión li­
gera, icausa menos aumento en 
los factores de riesgo cardiovas­
culares el ejercicio y un aumen­
to gradual en lugar de abrupto en 
la ingesta de ácidos grasos y 
sal? 

R. B. Singh, K. Sharma, S. S. Ras­
togi y K. Singh 

Clínica/ Nutrition, 1992, 11: 
309-314. 

En un estudio randomizado con­
trolado y ciego, 58 pacientes con 
hipertensión esencial benigna reci­
bieron una dieta normal con un au­
mento gradual en la sal y en las 
grasas (grupo A, 30 casos) o un 
aumento abrupto (grupo B, 28 ca­
sos) durante un período de 24 se­
manas. Los pacientes del grupo A 
también realizaron más actividad fí­
sica entre las semanas 12 y 24 del 
estudio. La edad, sexo, factores de 
riesgo e ingestión previa de medi­
camentos y la ingesta nutricional 
eran comparables entre los dos 
grupos al comienzo del estudio. El 
grado de ajuste a las ingestas de 
nutrientes y al ejercicio fue evalua-

do mediante cuestionarios. Des­
pués de 12 semanas, una compa­
ración de los cambios entre las 
presiones sanguíneas medias y los 
lípidos en sangre entre los grupos 
A y B no mostró diferencias signifi­
cativas. Sin embargo, los pacientes 
del grupo B mostraron un aumen­
to significativo en el colesterol me­
dio total , la presión diastólica y el 
ritmo cardíaco en comparación 
con los valores iniciales. No se vie­
ron tales cambios en el grupo A. 
Después de 24 semanas, mientras 
que la sal, los ácidos grasos y la in­
gesta de colesterol eran similares 
en ambos grupos, había niveles 
significativamente mayores de co­
lesterol medio total , triglicéridos, 
sodio sérico, presión sanguínea 
sistólica y diastólica y ritmo cardía­
co en el grupo B en comparación 
con el grupo A. Esto puede haber 
sido debido al ejercicio o al aumen­
to gradual en lugar de brusco en el 
consumo de sal y ácidos grasos, lo 
que permitió una adaptación del 
cuerpo. El aumento de la actividad 
física parece tener influencia posi­
tiva en la adaptación, lo que con­
duce a la prevención de los efec­
tos adversos inducidos por ácidos 
grasos y sobrecarga de sal. 

Hypercaloric glycerol in 
injured patients 

Glicerol hipercalórico en pacien­
tes traumatizados 

P. Singer, S. Bursztein, O. Kirvela, 
B. Mansour, N. Yoshimura, J. 
Blaustein y J . Askanazi 

Surgery, 1992, 112:509-514. 

Este estudio investiga los efec­
tos del glicerol como fuente calóri­
ca en el paciente hipermetabólico. 
Veintidós pacientes fueron estudia­
dos después de trauma múltiple y 
asignados de manera aleatoria a 
recibir glucosa o glicerol como 
fuente de carbohidratos (220 g de 
glicerol o 320 g de dextrosa) du­
rante un programa de nutrición pa­
renteral basado en lípidos. En el 
postoperatorio inmediato se reali­
zaron mediciones del balance ni­
trogenado, sustratos, consumo 
energético, insulina, glucagón y 
función hepática. En el grupo que 
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recibió glicerol, las concentracio­
nes de glucosa en plasma fueron 
significativamente inferiores, mien­
tras que los niveles de glicerol au­
mentaron casi 20 veces. Los nive­
les de insulina y glucagón aumen­
taron en ambos grupos; sin embar­
go, el aumento en insulina fue ma­
yor en el grupo que recibió gluco­
sa, mientras que el glucagón au­
mentó en ambos grupos en pro­
porciones similares. El balance de 
nitrógeno se equilibró en el grupo 
de glicerol, mientras que se man­
tuvo negativo en el grupo que reci­
bió glucosa. No se observaron 
anomalías en los tests de función 
hepática ni diferencias en los nive­
les de albúmina en ninguno de los 
dos grupos. Hubo un efecto térmi­
co en el 12 % de los pacientes del 
grupo de glucosa, pero no en el 
grupo de glicerol. El glicerol pare­
ce ser una fuente calórica viable en 
el paciente traumatizado. Se aso­
cia con una retención de nitrógeno 
y un efecto térmico mínimo. Los 
aumentos marcados de los niveles 
de glicerol en plasma son eviden­
tes, pero esto no parece tener nin­
gún efecto tóxico asociado. 

m 
Relative validity of 
different methods to 
assess body composition 
in apparently healthy 
e/der/y women 

Validez relativa de diferentes mé­
todos para evaluar la composi­
ción corporal en mujeres ancia­
nas aparentemente sanas 

C. Broekhoff, L. E. Voorrips, M. P. 
Weijenberg, G. A. Witvoet, Q. A. 
Van Staveren y P. Deurenberg 

Ann Nutr Metab, 1992, 36 : 
148-156. 

La composición corporal se eva­
luó mediante densitometría, antro­
pometría e impedancia bioeléctrica 
en 28 mujeres ancianas y aparen­
temente sanas, de edades com­
prendidas entre 67 y 78 años. El 
peso bajo el agua se utilizó como 
método de referencia. El índice de 
la masa corporal media (BMI) fue 
26,3 ± 3,4 kg/m. El porcentaje de 
masa corporal a partir de la densi­
dad corporal fue 39,6 ± 5,6 %. La 
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masa libre de grasas (FFM) a par­
tir de la densidad corporal, 
41,0 ± 5,4 kg. La FFM media pre­
calculada, utilizando distintas fór­
mulas de la literatura, fluctuaba en­
tre 38,8 ± 4,2 y 46,3 ± 5,3 kg. Las 
diferencias entre FFM a partir de 
densitometría y FFM utilizando 
cualquier ecuación de predicción 
se correlacionaban de manera im­
portante; por tanto, parte de la di­
ferencia es probablemente debida 
a un error en el método de referen­
cia. 

Las distintas ecuaciones de pre­
dicción revelaron una validez rela­
tiva bastante buena, comparada 
con el método densitométrico, con 
la excepción de las ecuaciones ba­
sadas en medidas de los pliegues 
cutáneos desarrolladas en pobla­
ciones de referencia más jóvenes. 
Las ecuaciones de predicción rela­
cionadas con la edad basadas en 
el BMI y en la impedancia bioeléc­
trica pueden ser utilizadas para 
evaluar la composición corporal en 
el anciano. Las ecuaciones de pre­
dicción utilizando los pliegues cu­
táneos son menos apropiadas 
para este objetivo. 

m 
Nutrition and aging: 
potentials and problems 
for research in developing 
countries 

Nutrición en la tercera edad: pro­
blemas y posibilidades de inves­
tigación en países en desarrollo 

N. W. Solomons 
Nutr Rev, 1992, 50:224-229. 

La explosión demográfica de 
personas por encima de los 60 
años es una realidad en países de­
sarrollados y en países en fase de 
desarrollo. Hay evidencia de que la 
investigación sobre envejecimiento 
y nutrición en los países del tercer 
mundo aumenta y está en fase de 
potenciación. Programas específi­
cos de investigación y vinculación 
de estos programas en esfuerzos 
multicéntricos prometen investiga­
ción descriptiva de mucho valor 
para beneficio de poblaciones na­
cionales y para establecer compa­
raciones que nos ayudarán a cono­
cer más, de manera colectiva, so-

bre la naturaleza intrínseca del pro­
ceso de envejecimiento. 

m 
Prevention of the first 
occurrence of neural-tube 
defects by 
periconceptional vitamin 
supplementation 

Prevención de la incidencia pri­
maria de defectos del eje neural 
por suplementación vitamínica 
periconcepcional 

A. E. Czeizel e l. Dudas 
N Engl J Med, 1992, 327: 

1832-1835. 

Generalidades: El riesgo de de­
fectos recurrentes del eje neural 
(anencefalia, iniencefalia, encefalo­
cele, espina bífida cística y sus 
combinaciones) disminuye en mu­
jeres que toman ácido fólico o mul­
tivitamínicos que contienen fólico 
durante el período periconcepcio­
nal. Se desconoce la causa de por 
qué este suplemento puede redu­
cir la incidencia primaria de estos 
defectos. 

Métodos: Se realiza un estudio 
aleatorio y controlado sobre el 
aporte multivitamínico periconcep­
cional para valorar la eficacia de 
este tratamiento a la hora de redu­
cir la incidencia primaria de defec­
tos del eje neural. Las mujeres que 
planeaban quedarse embarazadas 
(en la mayor parte de los casos, 
primer embarazo) fueron aleatoria­
mente asignadas para recibir una 
tableta diaria de suplemento vitamí­
nico (12 vitaminas que incluían 
0,8 mg de ácido fólico, cuatro mi­
nerales y tres elementos traza) o de 
suplemento de elementos traza 
(cobre, manganeso, zinc y muy ba­
jas dosis de vitamina C) al menos 
un mes antes de la concepción y 
hasta pasada la segunda pérdida 
menstrual. 

Resultados: El embarazo fue 
confirmado en 4.753 mujeres. La 
evolución del embarazo (en rela­
ción a si el feto o el niño tenía mal­
formación congénita o defecto del 
eje neural) se conoció en 2.104 
mujeres que recibieron el suple­
mento vitamínico y en 2.052 muje­
res que recibieron el suplemento 
de elementos traza. La prevalencia 



de malformaciones congénitas era 
significativamente superior en el 
grupo que recibió suplemento de 
elementos traza versus el grupo 
que recibió suplementos vitamíni­
cos (22,9 % VS 13,3 %o, p = 0,02). 
Existieron seis casos de defectos 
en el eje neural en el grupo ele­
mentos traza contra ninguno en el 
grupo con suplemento vitamínico 
(p = 0,029). La prevalencia de labio 
leporino con o sin paladar hendido 
no se redujo con el aporte de su­
plementos vitamínicos periconcep­
cionales. 

Conclusiones: El empleo de vita­
minas en el período periconcepcio­
nal reduce la incidencia de la pre­
sentación primaria de defectos en 
el eje neural. 

m 
The influence of a fish oil 
high in docosahexaenoic 
acid on plasma lipoprotein 
and vitamin E 
·concentrations and 
haemostatic function in 
healthy male volunteers 

La influencia en voluntarios sa­
nos varones del aceite de pesca­
do rico en ácido docosahexae­
noico sobre las lipoproteínas 
plasmáticas, la concentración de 
vitamina E y la función hemostá­
tica 

T. A. B. Sanders y A. Hinds 
Br J Nutr, 1992, 68:163-173. 

Nueve varones sanos consumie­
ron diariamente, durante seis se­
manas, un suplemento de aceite 
de pescado que aportaba 2, 1 g de 
ácido docosahexaenoico (22:6 n-3; 
DNA) y 0,8 g de ácido eicosapen­
taenoico (20:5 n-3; EPA) . Con el 
aporte del suplemento aumentó en 
plasma, eritrocitos, leucocitos y 
fosfolípidos plaquetarios la propor­
ción de EPA y de DNA. Disminuye­
ron las concentraciones plasmáti­
cas de triacilglicerol y de las VLDL­
colesterol, mientras que aumenta­
ron las concentraciones de HDL, 
HDL-colesterol y apoproteína B. Se 
inhibieron parcialmente la agrega­
ción plaquetar y la producción de 
tromboxano B, inducida por colá­
geno. Tanto la tensión arterial sis-

Resúmenes seleccionados de la literatura médica internacional 

tólica como la diastólica cayeron 
durante el período de tratamiento y 
aumentaron tras la retirada del su­
plemento. Hubo significación esta­
dística (relacionada con el suple­
mento) en la disminución del re­
cuento de leucocitos, volumen ce­
lular y hemoglobina, así como en 
el aumento en los leucocitos tota­
les y en el recuento de monocitos. 
Las concentraciones plasmáticas 
de alfa-tocoferol cayeron a rangos 
infranormales durante el período 
de suplementación. 

Como conclusión se sugiere que 
futuros estudios deben considerar 
a otros componentes diferentes del 
EPA en el aceite de pescado. Se 
precisan más estudios para inves­
tigar la causa por la que el aceite 
de pescado aumenta los requeri­
mientos de nutrientes antioxidan­
tes. 

m 
Parenteral nutrition with 
short- and long-chain 
triglycerides: triacetin 
reduces atrophy of sma/1 
and large bowel mucosa 
and improves protein 
metabolism in burned rats 

Nutrición parenteral con triglicé­
ridos de cadena corta y larga: el 
triacetín reduce la atrofia de la 
mucosa del intestino delgado y 
del grueso y mejora el metabolis­
mo proteico en ratas quemadas 

M. D. Karlstad, J. A. Killeffer, J. W. 
Bailey y S. J. DeMichele 

Am J Clin Nutr, 1992, 55: 
1005-1011. 

En ratas quemadas (30 % de la 
superficie corporal) se valora el 
efecto de la NPT con combinacio­
nes de triglicéridos de cadena lar­
ga (LCT) y triacetín, triglicérido so­
luble en agua del acetato, sobre los 
componentes estructurales del 
tracto gastrointestinal y sobre el 
metabolismo proteico. 

Las ratas recibieron durante sie­
te días dietas isovolémicas, isoca­
lóricas e isonitrogenadas que apor­
taban 672 kJ/kg/d (160 kcal/kg/d) , 
9,6 g AA/kg/d y el 30 % de las ca­
lorías no proteicas, como: 90 % 

triacetín/1 O % LCT, 50 % triace­
tín/50 % LCT o 100 % LCT. 

Se realizaron balances nitroge­
nados diarios y acumulativos. La 
cinética de la leucina total corporal 
y las velocidades fraccionales de 
síntesis proteica fueron estudiadas 
en el músculo recto y en el hígado 
el último día del soporte nutricional. 

El DNA, las proteínas y el peso 
total se determinaron en muestras 
mucosas tomadas de segmentos 
de yeyuno y colon. Las concentra­
ciones plasmáticas de acetato es­
tuvieron siempre elevadas en los 
grupos que recibieron triacetín. 

En comparación con los otros 
grupos, la NP con 50 % de triace­
tín y 50 % de LCT proporciona un 
balance nitrogenado positivo simi­
lar al de la NP con 100 % LCT, au­
menta las proteínas en el músculo 
recto y en el hí~ado, condiciona la 
aparición de mas pequeñas y más 
numerosas células mucosas en el 
yeyuno y en el colon y aumenta el 
peso de la mucosa colónica; el tria­
cetín no presenta efectos aprecia­
bles sobre la cinética de leucina ti­
sular o global corporal. 

El aporte equicalórico de triace­
tín y LCT mejora tanto la utilización 
proteica como los componentes 
estructurales del intestino delgado 
y grueso y reduce el desarrollo de 
la atrofia mucosa intestinal asocia­
da con la NP convencional en los 
quemados. 

m 
The effect of dietary 
protein intake on 
glutamine and glutamate 
nitrogen metabolism in 
humans 

Efecto de la ingesta proteica die­
tética sobre el metabolismo ni­
trogenado de la glutamina y el 
glutamato en humanos 

D. E. Matthews y R. G. Campbell 
Am J Clin Nutr, 1992 , 55: 

963-970. 

En cinco adultos jóvenes sanos 
que recibieron dietas con déficit 
(O, 1), adecuado (0,8) y exceso 
(2,2 g/kg/d) de proteínas se estu­
dió la respuesta de la cinética de la 
glutamina y el glutamato. 
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Se midió la cinética de la gluta­
mina, ~lutamato y fenilalanina en 
situacion postabsortiva al final de 
cada período dietético. 

La urea urinaria y la excreta de 
amonio se correlacionaron con la 
ingesta proteica (la suma de las 
dos fue de 2, 1 ± 0,2, 5,7 ± 0,3 y 
11,9 ± 1,2 g N/kg/d, respectiva­
mente, para ingestas proteicas de 
O, 1, 0,8 y 2,2 g/kg/d). Las concen­
traciones de glutamina y de gluta­
mato variaron inversamente con la 
ingesta proteica. Las concentracio­
nes de fenilalanina y el flujo de fe­
nilalanina no se modificaron signi­
ficativamente con los cambios en 
la ingesta proteica. Los flujos de 
glutamina y de glutamato variaron 
inversamente con la ingesta pro­
teica (el flujo de glutamato fue 
de 177 ± 15, 120 ± 1 o y 125 ± 11 
µmol/kg/h, y el flujo de glutamina 
fue de 373 ± 29, 343 ± 26 y 318 ± 
15 µmol/kg/h, respectivamente, 
para ingestas proteicas de O, 1, 0,8 
y 2,2 g/kg/d). 

Los cambios en los flujos de glu­
tamina y de glutamato como res­
puesta a las alteraciones en la in­
gesta proteica dietética fueron atri­
buibles a los cambios en la de 
novo producción. 

m 
Effect of low-calorie diets 
on the sympathetic 
nervous system, body 
weight, and plasma insulin 
in overweight 
hypertension 

Efecto de las dietas bajas en ca­
lorías sobre el sistema nervioso 
simpático, peso corporal e insu­
lina plasmática en la hiperten­
sión ligada al sobrepeso 

H. E. Eliahou, J. Laufer, A. Blau y L. 
Shulman 

Am J Clín Nutr, 1992, 56(8): 
175-178. 

Al demostrarse que la pérdida de 
peso reducía la tensión arterial en 
el paciente obeso hipertenso, se 
consideró que la obesidad era un 
factor causal de la hipertensión. Un 
creciente número de recientes es­
tudios indican que esta asociación 
puede ser secundaria tanto a una 
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correlación entre las alteraciones 
metabólicas asociadas a la dieta 
como a la acción del sistema ner­
vioso simpático. Un grupo selec­
cionado de pacientes obesos hi­
pertensos pueden tener una pre­
disposición genética demostrable 
en forma de correlación. 

En los pacientes hipertensivos 
obesos, las dietas bajas en calo­
rías, y especialmente las dietas 
muy bajas en calorías, se correla­
cionaron con mejoría en el metabo­
lismo de la glucosa, disminución 
en la concentración de insulina 
plasmática y alteración tanto en las 
concentraciones de norepinefrina 
como en la actividad del sistema 
nervioso simpático. 

Como muchos de los estudios 
no consiguen demostrar un efecto 
de la ingesta de sal sobre la pre­
sión sanguínea, puede ser proba­
ble que los cambios producidos 
por las disminuciones en la inges­
ta calórica sean responsables de la 
disminución en la tensión arterial. 
Ello debe ser investigado para en­
tender el efecto de las diferentes 
dietas sobre la tensión arterial. 

Las dietas muy bajas en calorías 
pueden ser útiles en la ruptura del 
círculo vicioso de los pacientes se­
veramente hipertensos que no res­
ponden a la medicación. 

m 
Effect of very-low calorie 
diets with weight loss on 
obstructive sleep apnea 

Efecto de la pérdida de peso con 
dietas muy bajas en calorías en 
síndrome de apnea sueño 

P. M. Suratt, R. F. McTier, L. J. 
Findley, S. L. Pohl y S. C. Wilhoit 

Am J C/ín Nutr, 1992, 56(8): 
182-184. 

Se estudian ocho sujetos obe­
sos con síndrome de apnea sueño 
(SAS), cinco hombres y tres muje­
res, para valorar el efecto de dietas 
muy bajas en calorías (VLCD) so­
bre el SAS. 

Los sujetos consumieron una 
VLCD de 1.760 kJ (420 kcal) (67 % 
proteínas, 4 % grasas y 29 % car­
bohidratos) con el 100 % de las 
ROA para vitaminas y minerales. 
Los valores medios (± SD) para 

peso y respiración antes y después 
de la pérdida de peso fueron, para 
el peso, 153±37 y 132±29kg 
(p < 0,05); para BMI (kg/ m2

), 

54 ± 13 y 46 ± 10 (p <0,05); para 
desaturación/h sueño, 106 ± 50 y 
52 ± 45 (p <0,05); para apnea+ hi­
popnea/h sueño, 90 ± 32 y 62 ± 49; 
para PC02, 48 ± 1 O y 42 ± 4 torr 
(p <0,05). 

Los episodios de desaturación/h 
y apnea + hipopnea/h mejoraron 
en seis pacientes. El sujeto más 
obeso (mujer, BMI 81) que tuvo la 
mayor pérdida de peso (47 kg) no 
mejoró, al igual que el sujeto que 
tuvo la menor pérdida de peso, 
7 kg. El número de movimientos 
más despertares durante el sueño 
disminuyeron en todos los pacien­
tes (p <0,05). 

Se concluye que la VLCD con 
pérdida de peso puede producir 
mejoría del SAS; no mejoran los 
sujetos que pierden poco peso o 
los extraordinariamente obesos an­
tes y después de la pérdida de 
peso. 

m 
Vitamin D3 and calcium to 
prevent hip fractures in 
elderly women 

Vitamina D3 y calcio para preve­
nir las fracturas de cadera en las 
mujeres ancianas 

M. C. Chapuy, M. E. Arlot, F. Du­
boeuf, J. Brun, B. Crouzet, S. Ar­
naud, P. D. Delmas y P. J. Meunier 

N Engl J Med, 1992, 327: 
1637-1642. 

Generalidades: La hipovitamino­
sis D y la baja ingesta de calcio 
contribuyen al aumento de la fun­
ción paratiroidea en las personas 
mayores. Los suplementos de cal­
cio y de vitamina D reducen este hi­
perparatidoidismo secundario, 
pero se desconoce cómo estos su­
plementos pueden reducir el ries­
go de fracturas de cadera en las 
personas ancianas. 

Métodos: Se estudian los efec­
tos de la suplementación con vita­
mina 03 (colecalciferol) y calcio en 
la frecuencia de fractura de cadera 
y otras fracturas no vertebrales, 
identificadas radiológicamente, en 
3.270 mujeres sanas ambulatorias 



(edad media [± SD] , 84 ± 6 años). 
Diariamente, durante 18 meses, 
1.634 mujeres recibieron fosfato tri­
cálcico (1,2 g de calcio elemental) 
y 20 µg (800 IU) de vitamina D3 y 
1.636 mujeres recibieron un doble 
placebo. Se midieron seriadamen­
te las concentraciones séricas de 
hormona paratiroidea y de 25-hi­
droxivitamina D (25[0HJD) en 142 
mujeres y se determinó en 56 mu­
jeres, tanto basalmente como a los 
18 meses, la densidad mineral 
ósea en el fémur. 

Resultados: Entre las mujeres 
que completaron el estudio de 18 
meses, el número de fracturas 
de cadera fue el 43 % menor 
(p = 0,043), y el número total de 
fracturas no vertebrales fue el 32 % 
menor (p = 0,015) entre las trata­
das con vitamina D3 y calcio que 
entre las que recibieron place­
bo. Fueron similares los resulta­
dos de los análisis en relación a 
tratamiento activo y a intención de 
tratar. En el grupo vitamina D3-cal­
cio, la concentración media de hor­
mona paratiroidea disminuyó en un 
44 % a los 18 meses con respecto 
a los valores basales (p <0,001), y 
las concentraciones séricas de 
25{0H)D aumentaron en el 162 % 
(p < 0,001). La densidad ósea en 
el fémur proximal aumentó en el 
2,7 % en el grupo tratado y dismi­
nuyó en el 4,6 % en el grupo pla­
cebo (p <0,001). 

Conclusiones: Los suplementos 
con vitamina D3 y calcio reducen el 
riesgo de fracturas de cadera y de 
otras fracturas no vertebrales en 
las mujeres ancianas. 

m 
The self-limited nature of 
chronic idiopathic 
diarrhea 

Naturaleza auto/imitada de la dia­
rrea crónica idiopática 

R. G. Afzalpurkar, L. R. Schiller, 
K. H. Little, W. C. Santangelo y 
J . S. Fordtran 

N Engl J Med, 1992, 327 : 
1849-1852. 

Generalidades: Poco se conoce 
sobre la presentación clínica y la 
historia natural de los pacientes 
previamente sanos que desarrollan 
diarrea crónica idiopática. 

Resúmenes seleccionados de la literatura médica internacional 

Métodos: Se revisan las historias 
clínicas de 152 pacientes (período 
1985-1990) con diarrea crónica sin 
antecedentes de cirugía gastroin­
testinal y que fueron estudiados en 
detalle al formar parte de un proto­
colo de diarrea crónica. Se consi­
deró diarrea crónica idiopática a la 
persistente pérdida de heces de 
más de cuatro semanas de dura­
ción sin enfermedad sistémica y 
sin causa identificable de diarrea. 

Resultados: Diecisiete pacientes 
(1 O hombres y siete mujeres) con 
edades entre los 33 y 72 años cu­
brieron los criterios de diarrea cró­
nica idiopática. Todos los pacien­
tes tenían historia de un comienzo 
relativamente abrupto de los sínto­
mas, frecuentemente en relación 
con el retorno a casa tras un viaje, 
con inicio entre dos y siete meses 
antes de la evaluacion. Su diarrea 
no estaba relacionada con la pre­
sencia de brotes locales de diarrea 
y los miembros de la familia no la 
presentaban. La frecuencia de de­
posiciones variaba de cinco a 25 
movimientos por día, el peso de las 
heces oscilaba de 417 a 1.480 g/d, 
y los valores fecales de electrólitos 
y osmolalidad eran consistentes 
con el diagnóstico de diarrea se­
cretora. Los resultados de las biop­
sias de intestino delgado y colon 
fueron normales, así como la radio­
logía del intestino delgado. Fueron 
negativos los exhaustivos estudios 
enfocados a las causas infecciosas 
de diarrea y los pacientes no res­
pondieron a la terapia antibiótica. 
En todos los pacientes, la diarrea 
desapareció sin terapia específica 
entre los 7 y 31 meses (media, 15) 
y no se presentaron recurrencias 
durante los 38 meses del período 
del seguimiento. 

Conclusiones: La diarrea crónica 
idiopática esporádica es un síndro­
me reconocible que, aunque pue­
de durar muchos meses, es autoli­
mitado. 

Dietary omega 3 fatty acid 
alters prostaglandin 
synthesis, glucose 
transport and protein 
turnover in skeletal 
muse/e of healthy and 
diabetic rats 

Los ácidos grasos omega 3 de la 
dieta alteran la síntesis de pros­
taglandinas, el transporte de glu­
cosa y el turn-over proteico en el 
músculo esquelético de las ratas 
sanas y diabéticas 

P. S. Sohal, V. E. Baracos y M. T. 
Clandinin 

Biochem J, 1992, 286:405-411. 

Se diseñó este estudio para de­
terminar si las alteraciones induci­
das por la grasa dietética en la 
composición de ácidos grasos de 
los lípidos del músculo esquelético 
alteraban el metabolismo insulin­
dependiente y basal muscular, in­
cluyendo el transporte de glucosa 
y aminoácidos, la síntesis de pros­
taglandinas (PG) y el turn-over pro­
teico. 

Las ratas fueron alimentadas du­
rante seis semanas con dietas ri­
cas en grasas semipurificadas que 
aportaban el 19 % o el 1 % de áci­
dos grasos omega 3 en forma de 
aceite de pescado. A las tres sema­
nas, la mitad de las ratas fueron 
convertidas en diabéticas con una 
inyección de estreptozotocina 
(50 mg/kg de peso) . Tras otras tres 
semanas se incubaron in vitro los 
músculos epitroclearis y extensor 
digitorum longum (EDL) contralate­
ral de cada rata. Los altos aportes 
dietéticos de ácidos grasos omega 
3 disminuyeron la síntesis de PGE2 

alfa tanto en EDL como en múscu­
lo epitroclearis (p <0,0001). La dia­
betes y la insulina no tuvieron efec­
to sobre la síntesis de PG. La dieta 
no alteró la glucemia basal ni el 
transporte de aminoácidos en el 
músculo EDL en las ratas sanas ni 
en las diabéticas. La insulina au­
mentó el transporte de glucosa y 
aminoácidos (p < 0,0001) ; el au­
mento en el transporte de glucosa 
mediado por la insulina era signifi­
cativamente mayor en los múscu­
los de las ratas alimentadas con al­
tos niveles de ácidos grasos ome­
ga 3 (p <0,05) . El músculo epitro­
clearis de las ratas alimentadas 
con altos niveles de ácidos grasos 
omega 3 mostraron disminución 
de la degradación proteica neta en 
presencia o ausencia de insulina, 
debido a las velocidades disminui­
das de síntesis y degradación pro­
teica. 

Estos datos sugieren que altos 
niveles dietéticos de ácidos grasos 
omega 3 que alteran la composi­
ción de la membrana muscular 
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también condicionan alteraciones 
en el transporte de glucosa y en el 
metabolismo de las proteínas mus­
culares. 

m 
Estimation of short-chain 
fatty acid production from 
protein by human 
intestinal bacteria based 
on branched-chain fatty 
acid measurement 

Estimación de la producción de 
ácidos grasos de cadena corta a 
partir de las proteínas por las 
bacterias intestina/es humanas 
en función de las determinacio­
nes de ácidos grasos de cadena 
ramificada 

G. T. MacFarlane, G. R. Gibson, E. 
Beatty y J. H. Cummings 
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Fems Microbio/ Eco/, 1992, 
101 :81-88. 

No ha sido cuantificada la impor­
tancia de la degradación proteica y 
de la fermentación de los amino­
ácidos en la economía global del 
intestino grueso. 

En este trabajo se mensura la 
producción de ácidos grasos de 
cadena ramificada (BCFA), tanto in 
vitro como in vivo, para estimar la 
contribución de las proteínas a la 
fermentación. 

Los estudios de los cultivos in vi­
tro utilizando inóculos fecales hu­
manos muestran que los ácidos 
grasos de cadena corta (SCFA) 
eran los principales productos fina­
les formados durante la degrada­
ción de las proteínas por las bacte­
rias colónicas humanas. Aproxima­
damente el 30 % de las proteínas 
degradadas eran convertidas en 
SCFA. 

Los BCFA constituyen el 16 % de 
los SCFA producidos a partir de la 
albúmina sérica bovina y el 21 % 

de los SCFA generados cuando el 
substrato fue caseína. Las concen­
traciones intestinales (colon huma­
no proximal y distal) de BCFA eran 
de 4,6 y 6,3 mmol/kg, respectiva­
mente, lo que corresponde al 3,4 y 
7,5 % del total de SCFA. 

Estos resultados sugieren que la 
fermentación proteica puede supo­
ner hasta un 17 % de los SCFA co­
lónicos y hasta un 38 % de los 
SCFA producidos en el sigma/ 
recto. 

Mediciones de BCFA realizadas 
en la porta y en la sangre arterial 
de pacientes sometidos a cirugía 
de urgencia indican que la produc­
ción neta de BCFA por la microflo­
ra intestinal es de aproximadamen­
te 11, 1 mmol/d, lo que requiere la 
degradación de al menos 12 g de 
proteínas. 

Estos datos destacan el papel de 
las proteínas en el colon y pueden 
explicar por qué muchas enferme­
dades colónicas afectan principal­
mente al intestino distal. 




