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Editorial
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Hospitalaria

¢Qué pacientes son candidatos
potenciales para un trasplante

de intestino?

J: A. Rodriguez Montes* y L. Garcia-Sancho Martin **

* Director del Departamento de Cirugia. Universidad Auténoma de Madrid.
** Jefe del Departamento de Cirugia. Hospital La Paz. Madrid. Espana.

El sindrome de intestino corto (SIC) es defini-
do por el conjunto de signos y sintomas deriva-
dos de la practica de una reseccion intestinal ma-
siva, 10 que ocasiona una importante pérdida de
superficie intestinal activa para la absorcidn y
una disminucién del tiempo de transito, factores
responsables de la maldigestion, malabsorcién,
malnutricién y severa diarrea que caracteriza al
sindrome .

Aungue la deshidratacién, la malnutricion y la
sepsis acarreaban, en tiempos pasados, una ele-
vada mortalidad precoz en los pacientes con
SIC, los progresos alcanzados en la nutricion pa-
renteral total (NPT) y las mejoras obtenidas en el
tratamiento de los enfermos criticos han maodifi-
cado la historia natural de esta enfermedad, a tal
extremo, que actualmente muchos pacientes su-
peran el postoperatorio inmediato y consiguen
recuperar, al menos en parte, la funcion intesti-
nal mediante los mecanismos compensadores
de adaptacion. De acuerdo con el «OASIS Re-
gistry», en 1987, la nutricion parenteral domicilia-
ria fue utilizada por 19.700 pacientes en Estados
Unidos, con un crecimiento anual estimado del
8 %. Ademas, se ha calculado que, en el mismo
pais y ano, otros 250.000 enfermos recibieron
nutricion enteral domiciliaria2.

El pronostico y gravedad del SIC depende de

Recibido: 5-1V-93.
Aceptado: 7-VI-93.

varios factores®: a) longitud y situacion anatomi-
ca del intestino remanente; b) presencia de val-
vula ileocecal intacta; c) presencia de colon
sano; d) integridad anatémica y funcional del in-
testinal restante, y e) tiempo transcurrido desde
la reseccién. Los pacientes con mas factores
desfavorables tienen menos posibilidades de re-
cuperar totalmente las funciones intestinales y
por ello requeriran soporte nutricional durante
mas tiempo, con el consiguiente riesgo de com-
plicaciones que esto implica.

El tratamiento del SIC abarca tres fases*: la
fase inicial (primeros tres meses tras la resec-
cion) comprende la restauracién de liquidos y
electrélitos, antiacidos y terapia de la diarrea con
farmacos antisecretores y reguladores de la mo-
tilidad, y NPT. Durante la fase intermedia (desde
los tres meses al ano posreseccion) acontecen
los importantes fendmenos compensatorios de
adaptacion; la estimulacion de la hiperplasia de
la mucosa del intestino restante se consigue me-
diante la reanudacion precoz de la ingesta oral,
en principio se administran soluciones glucosa-
das vy fisioldgicas simples y, progresivamente,
una dieta pobre en grasas y rica en proteinas y
carbohidratos. En dos anos, entre el 90 y 95 %
de la adaptacion ha sido completada. Mientras
gue la recuperacion completa ocurre en muchos
pacientes, un pequeno numero de ellos requiere
durante largos periodos de tiempo, a veces du-
rante toda su vida, NPT suplementaria o nutricion
enteral. El tratamiento de esta uUltima fase supo-
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ne verificar los progresos de estos pacientes y
tratar las complicaciones que puedan aparecer.

Las complicaciones que pueden ocurrir en los
enfermos con SIC son numerosas®: entre las nu-
tricionales se incluyen déficit proteico-calérico,
hipocalcemia, hipomagnesemia, deplecion de
zinc y anemia. También pueden existir deficien-
cias de minerales traza, vitaminas y acidos gra-
sos esenciales. Estos problemas pueden obviar-
se mediante la correcta vigilancia de las formu-
laciones enterales o de NPT administradas, asi
como con la adecuada monitorizacion del pa-
ciente. En presencia de un colon sano, la absor-
cién de oxalato estd aumentada, con la consi-
guiente produccién de nefrolitiasis de oxalato
calcico. El sobrecrecimiento bacteriano en el in-
testino residual puede estimular la produccion de
acido D-lactico; por ello, si no existe la enzima
necesaria para metabolizar este acido, puede de-
sarrollarse una acidosis D-lactica potencialmen-
te mortal. No obstante, esta circunstancia es fa-
cil de tratar con reposo absoluto del intestino y
con terapia antibidtica por via oral.

Las complicaciones hepatobiliares han sido
reconocidas tanto en el SIC como en los pacien-
tes que han sido tratados durante largo tiempo
con NPT. Las anormalidades en las pruebas de
funcién hepatica han sido bien estudiadas en
ambas condiciones, aunque en algunos casos
éstas aparecen como un fenémeno transitorio y
reversible. La malabsorcion de acidos biliares y
la subsiguiente deplecion del pool de acidos bi-
liares incrementa el riesgo de colelitiasis, circuns-
tancia por la que algunos cirujanos recomiendan
la colecistectomia precoz. Una de las complica-
ciones mas importantes es la colestasis y fibro-
sis hepatica, con el subsiguiente fallo hepético;
aungue la etiologia concreta de este problema
todavia no se conoce, se han sugerido diversas
causas potenciales en un intento de explicarla®.
Se ha postulado que los pacientes con ninguno
0 poco intestino delgado tienen mas riesgo de
desarrollar fibrosis hepatica; la incidencia de fi-
brosis hepatica en los enfermos tratados duran-
te mucho tiempo con NPT es variable y proba-
blemente sea de origen multifactorial. Aunque
esta complicacién es relativamente poco fre-
cuente en el adulto, es una causa importante de
exitus en los pacientes pediatricos.

Las complicaciones relacionadas con el caté-
ter venoso son frecuentes e incluyen la rotura, la
trombosis y la infeccion del mismo. En determi-
nados casos, estos problemas pueden dificultar
de modo notable la terapéutica al no disponer de
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facil via de acceso vascular y por la necesidad
de frecuentes hospitalizaciones.

Las alteraciones psicosociales derivadas del
tratamiento durante largo tiempo con NPT son
bien conocidas; entre otras, las depresiones y
los sindromes mentales organicos ocurren con
la suficiente frecuencia para crear problemas de
relacién. Entre sus causas se han evocado la res-
triccion de la dieta oral, la imagen corporal alte-
rada, la dependencia de los asistentes sociales
e incluso las consideraciones financieras.

A pesar del riesgo de complicaciones preco-
ces y tardias, el prondstico de supervivencia a
largo plazo de los pacientes con SIC no es poco
prometedor. Aunque la mortalidad durante el pri-
mer ano es relativamente alta, se estima que la
tasa de sobrevida a los tres afios de los enfer-
mos tratados con NPT es del 65 al 80 %. La ma-
yor mortalidad ocurre en los pacientes pediatri-
cos con intestino corto y puede ser el reflejo de
la alta incidencia de fracaso hepatico en este gru-
po; en un segundo grupo de pacientes con in-
testino corto, la alta mortalidad precoz es secun-
daria a patologia vascular, y podria estar relacio-
nada con la mayor edad y con la enfermedad
vascular generalizada que frecuentemente se ob-
serva en estos enfermos. La incidencia de com-
plicaciones relacionadas con el tratamiento (sep-
sis, poblemas mecanicos, etc.) es estimada en
una o dos hospitalizacines por paciente y ano,
aungue es mas elevada en los pacientes pedia-
tricosz.

A pesar de las dificultades comentadas inhe-
rentes al tratamiento nutricional prescrito duran-
te largo tiempo, se ha estimado que el 70 % de
los pacientes con intestino corto conseguiran
una rehabilitacion parcial o completa en términos
de reanudacion de las actividades normales.

De los estudios realizados en los enfermos
que reciben NPT durante mucho tiempo parece
deducirse que entre dos y tres pacientes por mi-
llon de habitantes y afio desarrollan un fracaso
completo del intestino delgado?. Estos pacientes
son nifos y adultos a los que se les ha practica-
do una reseccion intestinal masiva por diversas
causas.

En el neonato, el SIC es motivado por una atre-
sia intestinal casi completa, asociada a veces a
laparosquisis; por un volvulo posnatal tardiamen-
te operado, por una enterocolitis ulceronecro-
sante o por un tumor mesentérico®. Aunque des-
pués de la reseccion intestinal masiva, la mayo-
ria de los recién nacidos pueden conseguir cier-
ta autonomia digestiva tras un periodo de tiem-



&Qué pacientes son candidatos potenciales
para un trasplante de intestino

po variabie en funcion de la longitud del intesti-
no residual y de la presencia de la valvula ileo-
cecal®, un pequeno numero de ellos, entre el 10
y el 15 %, no adquieren ninguna autonomia di-
gestiva, evolucion esta Ultima que esta relaciona-
da con la longitud del intestino remanente (me-
nos de 10 cm), o con la calidad motriz del mis-
mo cuando esta situado proximalmente a una
zona de atresia o cuando en él asienta una pe-
ritonitis plastica secundaria a laparosquisis 0 a
intervenciones multiples.

En ninos y adolescentes a veces se practican
resecciones intestinales masivas por necrosis
isquémica intestinal secundaria a un vélvulo,
ocasionado por una brida peritoneal, mesenterio
comun O por un tumor mesentérico; en otras
ocasiones se han practicado por graves entero-
colitis de diversos origenes. En estos nifios, la
adaptacion intestinal, que permita una absorcién
intestinal capaz de asegurar las necesidades de
crecimiento, no pueden ser obtenidas mas que
cuando la longitud del intestino remanente es su-
perior a 30 cm por debajo del angulo de Treitz 1°;
sin embargo, algunos casos con estas condicio-
nes anatdmicas no adquieren autonomia hasta
transcurridos seis-doce anos de nutricion paren-
teral domiciliaria, siendo, por ello, candidatos a
un trasplante de intestino.

En todas las situaciones anteriores, el tras-
plante no puede ser indicado mas que tras ha-
ber demostrado de modo objetivo la imposibili-
dad del intestino para adaptarse®,

Ademés de estas indicaciones puramente ana-
témicas, en el nino, el trasplante intestinal podria
ser considerado en otras dos circunstancias: en
las alteraciones de la motilidad (pseudoobstruc-
cion intestinal crénica o enfermedad de Hirsch-
prung extendida al intestino delgado) y en las
atrofias vellositarias rebeldes o en las atrofias mi-
crovellositarias.

En el adulto, las indicaciones potenciales de
trasplante estan representadas por las causas si-
guientes'2: a) los accidentes vasculares respon-
sables de la necrosis total o parcial del intestino,
ya sean de origen mecanico, traumatico o atero-
matoso; b) la enfermedad de Crohn extendida al
intestino delgado, aunque ella supone a priori la
recidiva sobre el trasplante, y c) los tumores o
infiltraciones del mesenterio como los sindromes
de Gardner. También se podrian extender las in-
dicaciones a las anomalias funcionales tales
como las secuelas derivadas de la radiacién o en
los sindromes de pseudoobstruccion intestinal
crénica, primitivos 0 secundarios.

Actualmente, el trasplante de intestino supone
riesgos importantes derivados de los fenomenos
de rechazo y de las complicaciones potenciales
de la inmunosupresion prolongada. No obstante,
puede ser exitoso, y podria ofrecer a los pacien-
tes con intestino corto que precisan NPT prolon-
gada una calidad de vida igual o mejor, pocas
complicaciones graves, menores inconvenientes
sociales e incluso menos gastos que los que
puede proporcionar el soporte nutricional admi-
nistrado durante anos.

Hasta ahora no se han establecido criterios
precisos para la indicacion del trasplante de in-
testino, por lo que la seleccion de los pacientes
podria estar basada en varias consideraciones.
De capital importancia es que el proceso de
adaptacion intestinal haya ocurrido de manera
adecuada. Aungque en muchos pacientes ésta
tendra lugar en el primer ano posreseccion, si la
recuperacion no se ha demostrado pasados dos
anos, la dependencia de la NPT es incierta. La
primera consideracién en favor del trasplante po-
dria incluir el desarrollo de una disfuncion hepa-
tica importante y la ausencia de via de acceso
vascular. Dada la mayor mortalidad precoz y la
tasa de complicaciones de la NPT, ademas de la
mayor incidencia de fracaso hepatico, en los pa-
cientes pediatricos podrian estar justificados los
proyectos precoces de trasplante si se ha confir-
mado la dependencia de la NPT.

Los aspectos financieros de la terapia también
podrian ser sopesadas. La NPT durante largo
plazo puede costar desde 50.000 a 15.000 $ USA
por ano y por enfermo, dependiendo de las re-
petidas necesidades médicas y del nimero de
hospitalizaciones. Por el contrario, se ha estima-
do que un trasplante de intestino aproximada-
mente costaria entre 100.000 y 175.000 $ USA,
solo la operacion inicial y la hospitalizacion, con
un coste adicional entre 15.000 y 20.000 $ USA
por ano debido al tratamiento inmunosupresor y
al seguimiento meédico?2. Es evidente que los cos-
tes comparativos en el futuro seran tenidos en
cuenta entre los pardmetros a considerar.

Aungue en realidad existen pocas contraindica-
ciones para el trasplante, éste no se debe enfo-
car mas que con rigurosos criterios de seleccién
de los candidatos, lo que supone demostrar que
en ellos no se ha obtenido ninguna autonomia di-
gestiva. La seleccion debe tener en cuenta tam-
bién los resultados de la NPT en términos de cre-
cimiento, de bienestar y de reinsercién familiar
gracias a su realizacion domiciliaria'. Los avan-
ces de la NPT han transformado la vida cotidia-
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na de los nifios que dependen parcial o total-
mente de esta técnica, ya que ha disminuido de
modo notable la incidencia de complicaciones;
como ya hemos comentado, los limites de la NPT
que podrian justificar un trasplante estan esen-
cialmente ligados a las dificultades o ausencia de
abordaje vascular y al dano hepatico.

Las contraindicaciones del trasplante no son
diferentes de la de otros 6rganos; el estado del
higado debe ser tenido en cuenta porque todo
paciente con NPT prolongada puede haber de-
sarrollado una hepatopatia, aunque la incidencia
y gravedad de ésta es muy variable . En ningun
caso, la necesidad de continuar con NPT prolon-
gada implica proyectar de modo sistematico un
trasplante simultaneo de higado y de intestino,
aungue técnicamente sea realizable '® '%; no obs-
tante, por razones vasculares e inmunologicas
seria probablemente ventajoso realizar este do-
ble trasplante simultaneo.

La preparacién del receptor conlleva un estu-
dio preoperatorio muy completo, incluyendo una
valoracion precisa (biolégica e histologica) del
funcionalismo y estado hepaticos; la comproba-
cion de permeabilidad de la vena cava inferior,
del tronco de la porta y de la red vascular de la
cava superior. Este tltimo aspecto permite cono-
cer las posibilidades de creacién de un nuevo ac-
ceso vascular teniendo en cuenta los anteceden-
tes previos de cateterismo. Se practican los es-
tudios eritrocitarios y tisulares correspondientes
y se realiza una inmunizacion anti-HLA. La pre-
paracion del receptor no comporta en la actuali-
dad un programa de transfusion pretrasplante. El
trasplante intrafamiliar plantea el problema de la
longitud del intestino que se puede extirpar y el
de la talla de su pediculo; un programa de este
tipo supone una seleccion y preparacion particu-
lar de la pareja donante-receptor comparable a
la que se lleva a cabo en el trasplante renal.

Las caracteristicas del donante merecen ser
precisadas. Se excluyen los donantes que pre-
sentan un traumatismo abdominal grave, una he-
morragia digestiva, melenas o tienen anteceden-

tes de enfermedad digestiva. El donante debe-

ser isogrupo (ABO) y, aungue tendria ventajas,
la compatibilidad HLA no es investigada por ra-
zones logisticas, ya que el tiempo de isquemia
no lo autoriza. Por el contrario, la negatividad de
las pruebas cruzadas en todos los sueros es exi-
gible. Sélo los donantes citomegalovirus (CMV)
negativos son aceptados. Aunque la compatibi-
lidad anatomica entre donante y receptor no es
esencial, un donante obeso portador de un me-
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senterio con sobrecarga adiposa sera rechaza-
do ™. Por razones inmunolégicas y a veces ana-
témicas, la preparacion de un injerto intestinal en
el recién nacido presenta ventajas.

Bibliografia

1. Rodriguez Montes JA, Culebras Fernandez JM y
Garcia-Sancho L: Absorcion digestiva en el intes-
tino corto. En: Culebras Fernandez JM, Gonza-
lez Gallego J, Garcia de Lorenzo A (eds). Nutri-
cién por via enteral. Editorial Cea. Madrid 1993,
pp. 97-113.

2. Schraut W (Moderator): Update on small bowe!
transplantation. Physician Workshop Educatio-
nal. Programme. XVith ASPEN Clinical Congress.
Orlando (Florida), January 20, 1992.

3. Rombeau JL y Rolandelli RH: Enteral and paren-
teral nutrition in patients with enteric fistulas and
short bowel syndrome. Surg Clin North Am 1987,
67:551-571.

4. Dudrick SJ, Latifi R y Fosnocht DE: Management
of the short bowel syndrome. Surg Clin North Am
1991, 71:625-643.

5. Purdum PP y Kirby DF: Short-bowel syndrome:
A review of the role of nutrition support. JPEN
1991, 15:93-102.

6. Sax HC y Bower RH: Hepatic complications of to-
tal parenteral nutrition. JPEN, 1988, 12:615-618.

7. Mughal M e Irving M: Home parenteral nutrition
in the United Kingdom and Ireland. Lancet 1986,
ii:383-387.

8. Caniano DA y Kanoti GA: Newborns with massi-
ve intestinal loss: Difficult choices. N Engl J Med
1988, 318:703-707.

9. Goulet O, Revillon Y, Yand D y cols.: Neonatal
short bowel syndrome. J Pediatr 1991, 119:18-23.

10. Ricour Cl, Duhamel JF, Arnaud-Battandier F y
cols.: Résection étendue du gréle chez I'enfant.
Arch Fr Pédiatr 1985, 42:285-290.

11. Goulet O, Jan D, Ricour Cl y Revillon Y: La trans-
plantation intestinale. En: Lang PH, Houssin D
(eds). La transplantation d‘organes. Collection
d‘Anesthesiologie et de Réanimation, vol. 32.
Masson et Cle. Paris, 1992, pp. 215-231.

12, Watson AJM y Lear PA: Current status of intesti-
nal transplantation. Gut 1989, 30:1771-1782.

13. Ricour Cl, Gorski AM, Goulet O y cols.: Home pa-
renteral nutrition in children; 8 years of experien-
ce with 112 patients. Clin Nutr 1990, 9:65-71.

14. Merrit RJ: Cholestasis associated with total pa-
renteral nutrition. J Pediatr Gastroenterol Nutr,
1986, 5:9-22.

15. Grant D, Wall W, Mimerault R y cols.: Successful
small-bowel/liver transplantation. Lancet 1990,
335:181-184.

16. Tzakis AG, Todo S, Reyes J y Starzl TE: Liver and
small bowel transplantation for short gut in a
child. Transplantation Science 1991, 1:27-33.



Vol. VIII

N.° 7, SEPTIEMBRE-OCTUBRE 1993 r i e on

Originales

La leche y productos lacteos en la
prevencion y control de las

enfermedades cardiovasculares
R. M. Ortega*, A. M. Requejo*, P, Andrés*, M. J. Gaspar**
y A. Ortega*

* Departamento de Nutricion. Facultad de Farmacia. Universidad Complutense. Madrid
(Esparia). ** Servicio de Analisis Clinicos. Hospital del Insalud, Guadalajara (Espaiia).

Resumen

Sabemos que el consumo excesivo de grasas saturadas y colesterol condiciona elevaciones del coles-
terol sérico, que es un factor de riesgo de sufrir patologias cardiovasculares, una de las méas importantes
causas de muerte en las sociedades desarrolladas.

La leche y los productos lacteos, por su contenido en grasas saturadas y colesterol, figuran, en muchas
ocasiones, en la lista de alimentos prohibidos para las personas con cifras altas de colesterol.

Sin embargo, diversos estudios demuestran que los lacteos, incluso los enteros, no elevan el colesterol
y pueden, sin embargo, condicionar incrementos de las HDL-colesterol. Por su parte, el consumo de lac-
teos desnatados parece tener un efecto preventivo en el desarrollo de la aterosclerosis, pues condicionan
descensos del colesterol sérico, especialmente en poblaciones con hiperlipemia.

Los productos lacteos también resultan de utilidad en el control de la trigliceridemia, de la tension ar-
terial y de otros factores de riesgo cardiovascular.

Cuando se introducen normas encaminadas a prevenir o frenar el progreso de las patologias cardiovas-
culares es importante tener presente el estado nutricional del individuo que sigue el régimen, para evitar
que la lucha contra las enfermedades cardiovasculares le lleve a caer en deficiencias nutricionales con re-
percusiones sanitarias similares o peores a las que se pretendian evitar.

Los lacteos son excelentes fuentes de proteinas, vitaminas y minerales y su inclusion en la dieta ayuda
a evitar déficit. Mientras que su restriccién puede asociarse con un aumento de la incidencia de deficien-
cias nutricionales y de patologias asociadas.

A la vista de los resultados de los estudios que presentamos no parece conveniente restringir el con-
sumo de lacteos, ni siquiera de los enteros, a la poblacion en general. Las personas con hipercolesterole-
mia se pueden beneficiar del consumo de lacteos desnatados y semidesnatados.

(Nutr Hosp 1993, 8:395-404)
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MILK AND DAIRY PRODUCTS IN THE PREVENTION AND CONTROL OF CARDIOVASCULAR
DISEASE

Abstract

Highly saturated fat and cholesterol intakes elevate serum cholesterol levels, which is a risk factor for
suffering from cardiovascular disease, one of the most important death causes in developed countries.

Milk and dairy products, because of their high saturated fat and cholesterol levels, are often included
among the forbiden foodstuffs for people with high serum cholesterol levels.

But our studies demonstrate that dairy products, including the whole cream ones, don't increase total
cholesterol but increase HDL-cholesterol levels. The intake of skimmed dairy products seem to have a pre-
ventive effect on the developing of atherosclerosis, because they condition decreases in serum cholesterol

levels, specially in people with hyperlipemia.

Dairy products are also effective for the control of triglyceridemia, hypertension and other cardiovascu-

lar risk factors.

When the dietitian introduces nutritional measurements to prevent or stop cardiovascular disease, it is
important to know the nutritional status of the person, in order that the fight against cardiovascular disease
does not lead to nutritional deficiencies with similar or worse sanitary repercussions than cardiovascular di-

sease itself.

Dairy products are excellent sources of proteins, vitamins and minerals. Their regular intake can pre-
vent, whereas their restriction can lead to nutritional deficit and pathologies.

The results of our study show that it is not advisable to limit the intake of dairy products, not even whole
cream ones. Only if there is a pathology, as hipercholesterolemia, it can be beneficial to consume skimmed

and semi-skimmed dairy producis.

(Nutr Hosp 1993, 8:395-404)

Key words: Milk. Dairy products. Cholesterol. Hypertension. Cardiovascular disease. Triglycerides.

Introduccion

La leche y los productos lacteos son alimen-
tos de elevado valor nutritivo y con indudables
ventajas para la salud’, pero cuyo consumo esta
comenzando a disminuir en Europa como con-
secuencia de un temor: el colesterol.

Sabemos que las enfermedades cardiovascu-
lares son una de las mas importantes causas de
muerte en las sociedades desarrolladas, y que la
nutricion juega un importante papel en el desa-
rrollo de estas patologias?.

Mucho se ha hablado del papel negativo de
las grasas saturadas y el colesterol de la dieta,
que condicionan elevaciones del colesterol seri-
co y por este medio favorecen el desarrollo de la
aterosclerosis, proceso cronico degenerativo
que a largo plazo puede llevar a la muerte®*.

El efecto negativo de las grasas saturadas y
del colesterol de la dieta ha trascendido a toda
la poblacién, se ha convertido en tema central de
preocupacion. Esta realidad tiene una parte bue-
na, pues todas las personas estan muy concien-
ciadas sobre los peligros del colesterol, pero
también tiene un riesgo, puesto que las restric-
ciones pueden ser mal entendidas o aplicadas y
suponer un perjuicio para la salud.

En este sentido es frecuente olvidar que se
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debe evitar el consumo excesivo de colesterol
(tomar menos de 300 mg/dia) y de grasa satura-
da (menos del 7 % de las calorias), pero que no
es necesario suprimirlos de la dieta® ®. En oca-
siones parece que un alimento es bueno si no
tiene colesterol y malo en cuanto tenga algo.

Ante este estado de cosas, los lacteos, por su
contenido en grasas saturadas y colesterol, em-
piezan a ser mirados con recelo y su consumo
empieza a disminuir. En muchas ocasiones figu-
ran en la lista de alimentos prohibidos para las
personas con cifras altas de colesterol?, ésera
esto beneficioso para la salud de la poblacion?
o ésupondra un perjuicio mayor del que se in-
tenta evitar?

Para comprender la verdadera influencia de
los lacteos en relacién con las enfermedades
cardiovasculares debemos prestar atencion a su
papel en relacion con el colesterol, pero también
con otros factores de riesgo cardiovascular: lipo-
proteinas, triglicéridos, hipertension...

Influencia del consumo de lacteos
en el colesterol y lipoproteinas séricas

Numerosos estudios epidemioldgicos han de-
mostrado que ia hipercolesterolemia se asocia
con un aumento del riesgo de sufrir enfermeda-
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des cardiovasculares, el riesgo se relaciona po-
sitivamente con los niveles de LDL-colesterol y
negativamente con los de HDL-colesterol®.

Sabemaos gue el mayor consumo de grasa sa-
turada puede ser negativo tanto en relacién con
la hipercolesterolemia como con la hipertension
y gque se asocia con una mayor mortalidad car-
diovascular®3. También el consumo de coleste-
rol resulta perjudicial en este sentido24,

Si tenemos en cuenta la composicion de la le-
che y de los productos lacteos, estos alimentos
podrian ser considerados desfavorables para las
personas con cifras altas de colesterol, ya que
mas del 50 % de su energia deriva de la grasa y
su relacion grasa poliinsaturada/grasa saturada
es de 0,05. De hecho, diversos autores indican
que una alta ingesta de leche puede asociarse
con elevaciones del colesterol y de las LDL-co-
lesterol'*'€, pero lo cierto es gue existen eviden-
cias que demuestran lo contrario.

Son muchos los estudios gue han encontrado
un descenso de la colesterolemia, en humanos
y animales experimentales, por consumo de le-
che, leche desnatada o derivados lacteos, como
el yogur? 17-33,

El interés por este tema deriva de los estudios
realizados por Mann y Spoerry® en Africa del
Este, analizando los habitos nutricionales de los
masai. Este colectivo tiene una dieta rica en le-
ches fermentadas, pues toman 4-5 litros/dia en
adicion a sustanciales cantidades de carne. Su
consumo de colesterol y acidos grasos satura-
dos es bastante elevado, sin embargo en ellos
no se observan cifras de colesterol sérico exce-
sivas y muestran una baja incidencia de enfer-
medad coronaria.

Posteriormente, Mann?” demostré que la su-
plementacion de la dieta con 2-4 litros de yogur
entero disminuia la colesterolemia, que alcanza-
ba su nivel minimo en los dias 16-20 y volvia a
su nivel normal el dia 28; el consumo de yogur
desnatado condiciond un descenso superior del
colesterol sérico.

En base a los estudios de Mann y Spoerry®* y
de Mann?, muchos investigadores han demos-
trado el efecto hipocolesterolemico asociado al
consumo de yogur.

— Hepner y cols.?® encontraron que el nivel
de colesterol disminuia significativamente (5 %)
después de una semana de suplementacién con
240 ml de yogur o leche semidesnatada, la re-
duccién fue mayor en el grupo suplementado
con leche semidesnatada.

— Thakur y Jha® indicaron que en conejos
alimentados con colesterol se producia una ele-
vacién de la colesterolemia y aparecian lesiones
aorticas. La suplementacion simultanea con yo-
gur, leche entera o calcio evitd la elevacion de
los niveles séricos de colesterol y, ademas, el

"grupo que recibié yogur no mostrd lesiones ate-

romatosas.

— Howard y Marks?® observaron un descen-
so de la colesterolemia de un 5,5 % por suple-
mentacion de la dieta diaria con dos litros de yo-
gur, aungue el descenso no llego a ser significa-
tivo.

— Jaspers y cols.? analizaron el efecto del
consumo de tres tipos de yogur desnatado, que
fueron afnadidos en dosis de 680 g/dia a la dieta
de diferentes sujetos durante veintilin dias; con
ello el consumo de calcio se duplico y los nive-
les de colesterol disminuyeron. Los efectos en la
colesterolemia y en las fracciones vehiculizadas
por las diferentes lipoproteinas fueron distintos
en funcion de los microorganismos utilizados en
la fabricacion del yogur.

— Bazzarre y cols.'® suplementaron durante
una semana a 16 mujeres jovenes con 750 g de
yogur, luego las mantuvieron una semana con
dieta normal, otra con yogur y tres dosis diarias
de carbonato calcico, y una dltima semana con
dieta normal. La suplementacion con yogur se
asocio con un descenso de colesterol, y el su-
plemento de yogur y calcio se asocid con un au-
mento de las HDL y de las HDL-colesterol total.

— Bourlioux y Pochart® han hecho una revi-
sién sobre las propiedades sanitarias y nutricio-
nales del yogur, en la que resumen todos los es-
tudios hechos en este sentido, que demuestran
un efecto hipocolesterolémico por consumo de
lacteos fermentados.

Aunqgue la grasa de la leche, aislada, se con-
sidera hipercolesterolemiante, por su contenido
en colesterol y por ser principalmente saturada ',
la leche entera puede ser tan efectiva, en man-
tener bajo el colesterol sérico, como los produc-
tos fermentados’.

Aungue Mann?” no encontro este efecto al su-
plementar con leche entera, otros autores si que
lo han encontrado®,

Un estudio realizado con animales encontrd
que la adicion a la dieta de la leche entera, dis-
minuia los lipidos plasmaticos mas que la adi-
cion de leche fermentada, pero en ambos casos
los lipidos fueron inferiores a los encontrados en
el grupo control. En base a sus resultados, los
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autores del trabajo sugieren que las dietas que
contienen lacteos disminuyen los niveles de co-
lesterol y de LDL-colesterol respecto a otras die-
tas con un contenido similar de nutrientes, pero
sin lacteos®.

Rossouw y cols.” después de suplementar la
dieta de adolescentes con dos litros de leche en-
tera, desnatada o yogur, observaron que el co-
lesterol y las LDL aumentaban durante las dos
primeras semanas en los grupos que tomaron le-
che entera o yogur y disminuian por consumo de
leche desnatada. En los dos primeros casos, las
cifras de colesterol y LDL colesterol volvieron a
los niveles basales a las tres semanas de suple-
mentacion. Las HDL y HDL-colesterol aumenta-
ron en los tres grupos, pero la elevacion més alta
se obtuvo con la leche entera.

Probablemente, la subida de colesterol que se
da en las dos primeras semanas de suplemen-
tacion con leche entera o yogur puede ser el re-
sultado del proceso de adaptacion a una carga
desacostumbrada de grasa y colesterol en la die-
ta, ya que en estos casos el organismo pone en
marcha mecanismos de adaptacion, y concreta-
mente el descenso de absorcion de colesterol y
el aumento de eliminaciéon de esteroles neutros
comienza aproximadamente a los doce dias de
exposicion a niveles altos de colesterol®. Este
estudio pone de relieve que la leche desnatada
tiene ventajas sobre la entera y el yogur para po-
blaciones con hiperlipemia, aunque no desacon-
seja los productos enteros, pues su consumo no
se asocia con elevaciones del colesterol y si au-
menta las HDL-colesterol.

También existen algunos estudios que no en-
cuentran cambios en la colesterolemia por con-
sumo regular de altas cantidades de lacteos?.
En este sentido, en un estudio realizado con mu-
jeres posmenopausicas que seguian una dieta
enriquecida en lacteos, encaminada a frenar su
deterioro 6seo, no se observo ningln cambio en
el colesterol, LDL y HDL después de tres afos
de seguimiento®,

Teniendo en cuenta los beneficios que derivan
del consumo de este tipo de alimentos en com-
paracion con los riesgos, parece aconsejable
gue el consumo de lacteos con toda la grasa sea
controlado en personas de alto riesgo cardiovas-
cular, y no en la poblacién total .

Diversos autores han indicado gue de todos
los lacteos, la leche desnatada es la que tiene
mayor efecto hipocolesterolémico? 2! %, posible-
mente como consecuencia de su bajo conteni-
do en grasa saturada y colesterol” 2.
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Howard y Marks?? observaron que suplemen-
tando con dos litros de leche desnatada o de yo-
gur se producian descensos del colesterol séri-
co, que en el caso de la leche desnatada llega-
ban a ser significativos.

En este mismo sentido, Kiyosawa y cols. 2 hi-
cieron unas experiencias con conejos alimentan-
dolos con una dieta rica en colesterol y dando-
les para beber leche desnatada, yogur o agua,
después de doce semanas el grupo que recibio
leche desnatada tenia niveles de colesterol, LDL-
colesterol y triglicéridos significativamente mas
bajos que el grupo control. Aungue no se encon-
traron descensos significativos en la colesterole-
mia de los alimentados con yogur, éstos, al igual
que los que tomaron leche desnatada, mostra-
ron una concentracion de colesterol en aorta sig-
nificativamente inferior a los controles. Las zonas
ateromatosas de los alimentados con leche des-
natada también fueron significativamente inferio-
res a las de controles. Estos resultados sugieren
que la leche desnatada puede tener un efecto
preventivo en el desarrollo de aterosclerosis.

En un estudio realizado por Buonopane y
cols.®®, con 82 personas de veintiuno-setenta y
tres anos, se estudid el efecto de la suplementa-
cion con 280 ml de leche desnatada/dia, duran-
te ocho semanas, en la concentracion sérica de
colesterol, triglicéridos y en la presion arterial. La
suplementacion se asocié con una reduccion de
un 6,6 % en las cifras de colesterol de las per-
sonas que mostraban colesterolemia elevada
(> 190 mg/dl), este grupo también mostro reduc-
ciones en los triglicéridos séricos; los que tenian ci-
fras de colesterol inferiores a 190 mg/dl no mos-
traron modificaciones por el tratamiento. Tam-
bién se produjo una reduccién de la tension ar-
terial sistélica y diastdlica, en los grupos suple-
mentados con lacteos.

Este estudio es muy interesante, pues es uno
de los pocos que incluye ancianos en la mues-
tra, que emplea cantidades moderadas de lac-
teos y ademas pone de relieve que es en los gru-
pos con colesterol alto en los que se manifiesta
el efecto hipocolesterolémico de estos alimentos.

Maruyama y Ezawa“*® observaron que en mu-
jeres jovenes a las que se les prohibié consumir
lacteos se daba una disminucion de la fraccion
de colesterol vehiculizada por las HDL, mientras
que cuando se duplicaba la ingesta de leche se
producia un descenso de las LDL-colesterol.

Thompson y cols.* suplementaron a volunta-
rios con un litro de leche entera, desnatada, se-
midesnatada, acidofila o de yogur durante un pe-
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riodo de tres semanas, y observaron, en todos
los grupos, un aumento de la ingesta calorica y
del peso, pero no del colesterol, las LDL, o las
HDL. También estos autores concluyen que en
lo que se refiere a la elevacion de los lipidos sé-
ricos, el consumo de productos lacteos no es
perjudicial y puede ser preferible al consumo de
huevos u otros alimentos de origen animal, aun-
gue en individuos hiperlipémicos parece mas
conveniente recomendar el consumo de lacteos
desnatados y semidesnatados.

Recientes estudios realizados por Golay y
cols.*' muestran que las vacas inmunizadas fren-
te a una variedad de bacterias intestinales huma-
nas, producen una leche que contiene elevadas
cantidades de anticuerpos IgG y que disminuye
el colesterol mas que la leche normal. En una ex-
periencia realizada por estos autores se demos-
tré que la suplementacion diaria de la dieta de
pacientes con hipercolesterolemia primaria con
leche desnatada procedente de vacas inmuniza-
das disminuia significativamente su colesterol, al
comparar con los efectos de la suplementacion
con leche desnatada normal.

En las primeras investigaciones realizadas por
Mann? y Mann y Spoerry? se sugeria la existen-
cia, en los lacteos, de un factor hipocolesterolé-
mico hidrosoluble que compensaba el efecto hi-
percolesterolémico de la grasa de la leche. Des-
de entonces muchos autores han intentado bus-
car y aislar los factores responsables de los efec-
tos observados por consumo de lacteos.

Ahmed y cols. ", Bernstein y cols.“® y Richard-
son® responsabilizan del efecto al acido orético,
precursor de pirimidinas que puede reducir la
produccion hepatica de colesterol, inhibiendo la
accion de diversas enzimas que intervienen en
la sintesis del mismo'”. Algunos estudios realiza-
dos con animales demuestran que el acido oro-
tico inhibe la actividad de la enzima aceto-acetil-
CoA-tiolasa®; otros indican que inhibe la activi-
dad de la escualeno sintetasa*t. Bernstein y
cols.* y Kritchevsky y cols.? sefialan que el blo-
gueo en la sintesis del colesterol se hace a nivel
de la enzima HMG CoA reductasa.

También se ha pensado que el efecto de los
lacteos sobre el colesterol podria ser debido a la
lactosa' 9, al calcio?%, al acido hidroximetilglu-
tarico® % o a alguna sustancia presente en la
membrana de la particula de grasa®.

Esta bien documentado que algunas especies
de microorganismos pueden metabolizar coles-
terol en el colon*. 47 muchas publicaciones di-
cen que ésta es la razon por la que los produc-

tos lacteos fermentados y los que contienen fer-
mentos disminuyen el colesterol en animales y
en humanos?: 2,

Rossouw y cols.” no encuentran evidencias de
la existencia de un factor en los lacteos que baje
el colesterol, pues, segun sus experiencias, por
suplementacion con leche entera y yogur, las ci-
fras se mantienen, y el efecto hipocolesterolémi-
co de la leche desnatada puede ser debido, en
parte, a su bajo contenido lipidico.

Otros autores han considerado que algunos
de los nutrientes aportados por los lacteos
(como el magnesio o la riboflavina) podrian ser
los agentes responsables del descenso de la co-
lesterolemia observado®.

— Aunque hay resultados conflictivos respec-
to al efecto del magnesio sobre los lipidos séri-
cos, en un estudio realizado con conejos se de-
mostré que este mineral disminuia el colesterol
en la aorta, aunque no sistematicamente. Es po-
sible que el magnesio pueda inhibir el progreso
de aterosclerosis en conejos disminuyendo la
acumulacién de colesterol en la aorta*.

— La riboflavina es un componente de dos
enzimas, FMA y FAD*, estas flavin enzimas ac-
tian en la deshidrogenacion especifica de ato-
mos de carbono adyacentes, que lleva a la intro-
duccién de dobles enlaces, en moléculas como
el butiril CoA y otros acil CoA componentes, en
el metabolismo de los acidos grasos“. Tal acti-
vidad desaturasa puede condicionar una reduc-
cion del colesterol sérico. El consumo de lacteos
se asocia con un aporte de riboflavina, que pue-
de ser responsable, en parte, de la reduccion del
colesterol sérico®.

El descenso del colesterol por consumo de
lacteos no es homogéneo en todos los indivi-
duos, unos responden mas que otrog? 20,22 27,38,34,
Los individuos con mayor respuesta ante el con-
sumo de lacteos pueden ser las personas que
inicialmente tienen altos niveles de colesterol,
debidos principalmente a una activa produccion
del mismo a nivel hepatico°.

Tenemos que tener presente que en el coles-
terol deriva de dos fuentes:

— Exogenas: el que se ingiere cuando toma-
mos alimentos de origen animal.

— Enddgenas: el gue se sintetiza en el orga-
nismo, principalmente en el higado, y que supo-
ne, normalmente, mas del 65 % del colesterol to-
tal del cuerpo>'32,
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Aunque la mayor parte de los individuos hiper-
colesterolémicos responden a las dietas terapéu-
ticas (bajas en grasa saturada y colesterol), di-
versos estudios indican que este tipo de dieta
condiciona descensos de la colesterolemia de
sélo un 3-8 %%, una de las razones de la baja efi-
cacia de la intervencién dietética puede ser que
una considerable fraccion del colesterol del cuer-
po se produce endégenamente y compensa la
ingesta, cuando ésta es reducida®.

El recomendar una restriccion en el consumo
de lacteos es una medida que persigue dismi-
nuir la ingesta de grasa saturada y colesterol,
pero estos alimentos tienen, probablemente, al-
gun factor que actua inhibiendo la sintesis endo-
gena de colesterol, lo que resulta de gran ayuda
en las personas con hipercolesterolemia, puesto
que en ellas |a sintesis endégena es muy activa.

Los lacteos pueden proporcionar un medio na-
tural de disminuir las concentraciones séricas de
colesterol, lo que puede tener grandes ventajas
frente al uso de drogas hipocolesterolémicas, ya
que el uso de estos farmacos se asocia con pro-
blemas gastrointestinales y otros efectos adver-
sos®. En este sentido, Buonopane y cols.? indi-
can que con consumos de 280 ml de leche des-
natada por dia se puede disminuir el colesterol
en individuos hipercolesterolémicos antes de
cuatro semanas.

Relacién del consumo de lacteos
con los triglicéridos séricos

Aunque existe controversia respecto al signifi-
cado de los niveles elevados de friglicéridos en
suero, en relacion con las enfermedades cardio-
vasculares®®, también conviene analizar el efec-
to del consumo de lacteos sobre estos parame-
tros. La mayor parte de los estudios realizados
demuestran que la suplementacion con lacteos
no modifica, o disminuye ligeramente, las cifras
de triglicéridos séricos.

Por ejemplo, Rossouw y cols.” encontraron un
descenso significativo de los triglicéridos, en va-
rones de dieciséis-dieciocho anos, por suple-
mentacion con dos litros de leche entera, desna-
tada o de yogur por dia. Thompson y cols.® no
encontraron cambios en los triglicéridos de 68
sujetos (edad media veintidos afos) por suple-
mentacién con un litro de leche (entera, semides-
natada o desnatada) durante tres semanas.

Naito®¢ no encontré modificaciones consisten-
tes en los triglicéridos séricos, por suplementar

400

con 400 ml de leche desnatada la dieta de 30-35
mujeres de diecinueve anos, durante doce sema-
nas. Hepner y cols.?° y Jaspers y cols.® tampo-
co encontraron cambios en la trigliceridemia en
sus experiencias de suplementacién con lacteos.

Por su parte, Buonopane y cols.® encuentran
reducciones de los triglicéridos séricos en per-
sonas de veintiuno-setenta y tres anos, con ci-
fras altas de colesterol (> 190 mg/dl), cuando son
suplementadas con 280 mi de leche desnatada.
Kiyosawa y cols.* también encuentran descen-
sos significativos de la trigliceridemia de conejos
que reciben una dieta rica en colesterol, cuando
se les proporciona para beber leche desnatada.

Relacion del consumo de lacteos
con la hipertension

La hipertension es otro factor de riesgo cardio-
vascular, en su tratamiento se suele recomendar
un control de peso y una restriccion de sodio, en
algunos casos estas medidas son muy Utiles,
pero en otros pueden ser el origen de una mal-
nutricion, tanto por la restriccion voluntaria de ali-
mentos, encaminada a disminuir el peso, como
involuntariamente, ya que comer sin sal puede
disminuir el apetito.

Por otra parte, investigaciones recientes po-
nen de relieve la existencia de muchos casos de
hipertension debidas a deficiencias en micronu-
trientes y que responden muy bien a suplemen-
tacion, por ejemplo con calcio®, potasio®®, mag-
nesio®: % y de minerales en general®, mas que
a restricciones de sodio o a la medicacion®.

En lo que se refiere al consumo de productos
lacteos, también parece ser positivo en relacion
con el control de la tension arterial ™ 57 61,

Un estudio retrospectivo realizado con 10.372
individuos encontro una fuerte correlacion epide-
mioldgica entre consumo de productos lacteos y
reduccion de la presion arterial y sugirié que una
reduccién en el consumo de lacteos se relacio-
naba con un incremento de la tension arterial %2,

Read y col.® también encuentran una asocia-
cion inversa entre consumo de calcio, potasio y
leche con la presion arterial sistélica y diastdlica.

Diversos componentes de la dieta estan impli-
cados como posibles condicionantes de la ten-
sion arterial, entre estos componentes podemos
citar: Na, K, Ca, Mg, grasa, carbohidratos com-
plejos y alcohol? ¢. Concretamente, el Ca, Ky
Na de la dieta se necesitan, en suficiente canti-
dad, para estabilizar las membranas arteriales,
condicionando asi un efecto hipotensor©? &,
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Varios investigadores® % ¢ han encontrado
una asociacion inversa entre calcio de la dieta e
hipertensién en humanos. En adicién, el potasio
y el sodio pueden tener algun papel, ayudando
al calcio en el proceso hipotensor®s.

Dado que los lacteos aportan a la dieta impor-
tantes cantidades de calcio, potasio y magnesio,
y cantidades moderadas de sodio, quiza ésta
sea la razon del efecto hipotensor de estos ali-
mentos, al que han hecho referencia diversos au-
toreST, 39, 57, 61, 68_

En relacion con otros factores de riesgo
cardiovascular

Autores como Rosenthal' indican que los pro-
ductos lacteos resultan de gran utilidad en la ali-
mentacion de personas sometidas a gran ten-
sion emocional, posiblemente ayudan a relajar-
se al individuo y por este camino también resul-
tan de utilidad, pues sabemos que el estrés es
otro factor de riesgo cardiovascular®.

Otros estudios han demostrado que la leche
puede prevenir el proceso de agregacion plague-
taria inducida por las cifras altas de colesterol®.

Importancia de los lacteos desde el punto
de vista nutricional

Hemos comentado los efectos favorables del
consumo de lacteos en relacion con el control de
diversos factores de riesgo cardiovascular, pero
no hemos de olvidar la importancia nutricional de
estos alimentos vy los peligros que derivan de su
supresion o restriccion en la dieta.

Aunque ningun alimento nos aporta todos los
nutrientes que necesitamos, los lacteos son los
alimentos mas préximos al ideal, pues permiten
la alimentacion de las crias de los mamiferos, du-
rante las primeras etapas de su vida, como Uni-
co alimento.

Los lacteos son excelentes fuentes de protei-
nas, vitaminas y minerales y su inclusién en la
dieta ayuda a evitar déficit. Mientras que su res-
triccion puede asociarse con un aumento de la
incidencia de deficiencias nutricionales y de pa-
tologias asociadas.

Si a una persona se le restringe el consumo
de lacteos, que son la fuente mas importante de
calcio de la dieta (tanto desde el punto de vista
cuali como cuantitativo), se puede favorecer en
ella el progreso de patologias como la hiperten-
siéns” o la osteoporosis ™.

En relacion con las enfermedades cardiovas-
culares, no sélo es importante el consumo de
grasa saturada y colesterol, también las deficien-
cias en vitaminas y minerales pueden ser muy
perjudiciales, y la restriccion del consumo de lac-
teos puede facilitar la aparicion de algunas defi-
ciencias.

En este sentido, diversos estudios han tratado
de los efectos beneficiosos de algunas vitaminas
frente a la patologia cardiovascular, concreta-
mente la piridoxina, niacina y riboflavina tienen
acciones vasodilatadoras, fibrinoliticas, lipoliticas
y modifican los niveles de lipidos y lipoproteinas
séricas en una direccion favorable?. También las
vitaminas A, C y E parecen ejercer un efecto pro-
tector.

Del mismo modo, la mejora del status en rela-
cién con los minerales se asocia con una accion
beneficiosa™. Singh y cols.® después de diez
anos de seguimiento de 414 varones y 37 muje-
res, observaron que el grupo alimentado con una
dieta rica en minerales, tuvo menor incidencia de
enfermedades coronarias, angina de pecho,
arritmias e hipertensiéon gue el grupo control.

Cuando se introducen normas encaminadas a
prevenir o frenar el progreso de las patologias
cardiovasculares, es importante tener presente el
estado nutricional del individuo que sigue el ré-
gimen, para evitar que la lucha contra las enfer-
medades cardiovasculares le lleve a caer en de-
ficiencias nutricionales con repercusiones sani-
tarias similares o peores a las que se pretendian
evitar.

Por lo tanto, en base a los conocimientos cien-
tificos actuales, no parece aconsejable el restrin-
gir el consumo de productos lacteos.

La mayor parte de los organismos internacio-
nales aconsejan consumir dos-tres raciones de
productos lacteos cada dia y tres-cuatro racio-
nes en la adolescencia’™ 7, entendiendo por ra-
cion:

— 1taza de leche
— 1 yogur

— 1 cuajada

— 50 g de queso

Diversos estudios de valoracion del estado nu-
tritivo de colectivos espanoles demuestran que
el consumo de lacteos es algo inferior al nivel re-
comendado 77, lo que condiciona aportes de
calcio deficitarios, especialmente en la poblacion
femenina.

Por otra parte, en un estudio de valoracién del
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estado nutritivo de un colectivo de adolescentes
de Madrid, se observé que aquellos que tenian
colesterol sérico superior a 175 mg/dl (16,9 % de
los casos) presentaban un consumo de produc-
tos lacteos (285 + 16 g/dia) significativamente in-
ferior al de adolescentes con cifras mas bajas de
colesterol (426 + g/dia) ™, resultados que apoyan
la accion de los lacteos en el control de la coles-
terolemia, a la que nos estamos refiriendo en la
presente revision.

Conclusion

Hay muchos estudios que apoyan la accion de
los lacteos en el control de la colesterolemia y
gue indican que el consumo de estos alimentos
se asocia con descensos del colesterol sérico,
especialmente en personas con cifras altas de
colesterol. También resultan de utilidad en el
control de la trigliceridemia, de la tension arterial
y de otros factores de riesgo cardiovascular.

Los estudios realizados ponen de relieve que:

— Un adecuado consumo de productos lac-
teos ayuda en la consecucién de un buen esta-
do nutricional y en la prevencion de enfermeda-
des como la osteoporosis y las cardiovasculares.

— El consumo de productos lacteos no es pe-
ligroso en relacion con las enfermedades cardio-
vasculares. Incluso los productos enteros no son
desaconsejables, puesto que no elevan el coles-
terol y si las HDL7 8,

— El consumo de lacteos desnatados parece
tener un efecto preventivo en el desarrollo de la
aterosclerosis* ® y puede ser aconsejable para
poblaciones con hiperlipemia y en el tratamiento
de las enfermedades cardiovasculares’.

Estos hallazgos pueden servir para disenar
nuevos enfoques o metodologias encaminadas
a luchar contra la aterosclerosis.
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Resumen

Los autores presentan un modelo experimental de translocaciéon bacteriana (administrando, a ratones
OF-1, zymosan intraperitonealmente a una dosis de 1 mg/kg de peso). Se comprueba la existencia de este
nuevo mecanismo de infeccion (0 % de translocacion en los grupos controles, frente a un 80 % en el grupo
ensayo; p <0,001). Las bacterias presentes en los érganos translocados son coincidentes con las bacterias
existentes en la flora fecal del animal de experimentacién.

Este estudio es el punto de partida de posteriores investigaciones para estudiar los mecanismos fisio-
patoldgicos del fenémeno, lo cual nos permitira ulteriormente tomar mejores decisiones preventivas y/o te-
rapéuticas.

(Nutr Hosp 1993, 8:405-410)

Palabras clave: Infeccion. Translocacion bacteriana. Fallo muitiorgénico multisistémico.

EXPERIMENTAL MODEL OF BACTERIAL TRANSLOCATION

Abstract

The authors submit an experimental model for bacterial translocation (administering OF-1 mice Zymo-
san intra-peritoneally at a dose of 1mg/kg weight). The existence is confirmed of this new mechanism of
infection (0 % of translocation in control groups, as against 80 % in the trial group —p < 0.001). The bacteria
in the translocated organs coincide with those present in the fecal flora of the experimental animal.

This study is the point of departure for subsequent research to study the physiopathological mecha-
nisms of the phenomenon, which will enable us subsequently to reach better preventive and/or therapeutic
decisions.

(Nutr Hosp 1993, 8:405-410)

Key words: Infection. Bacterial translocation. Multiorgan failure.
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Introduccion

Actualmente se sabe con certeza que el apa-
rato gastrointestinal no solo juega el tradicional
papel de absorcion de nutrientes, sino que tam-
bién realiza otras complejas funciones: endocri-
nas, metabdlicas, inmunolégicas y de barrera’.

Al investigar la «funcién de barrera», aparecio
el concepto: «translocacion bacteriana (TB)»,
consistente en el paso de bacterias desde la luz
intestinal hacia otros sectores organicos (cavi-
dad peritoneal, visceras —nodulos linfaticos,
bazo, higado, pulmén, etc.—, sangre, etc.) sin
que exista solucion de continuidad en la pared
intestinal 2,

La importancia real del fenémeno TB puede
sintetizarse en los resultados obtenidos en el es-
tudio de Pape y cols.*; estos autores comprue-
ban como en sus pacientes politraumatizados el
fallo multiorganico (causa de mortalidad) esta
asociado con un incremento de la permeabilidad
intestinal (determinada mediante el método lac-
tulosa-manitol —concentracion urinaria—) y, por
tanto, de translocacién bacteriana.

En este momento presentamos un modelo ex-
perimental de TB (comprobacion del fendmeno);
punto de partida de futuras investigaciones.

Material y métodos

Cuarenta ratones OF-1 (de dos-tres semanas
de edad, con 40 g de peso y sometidos a una
dieta estandar no suplementada —rata-raton
mantenimiento A.0O4—) repartidos aleatoriamen-
te en cuatro grupos de 10 animales (tres contro-
les y un ensayo).

La Unica diferencia entre los diversos grupos
fue la sustancia inyectada intraperitonealmente.
Grupo |, sin inyeccién; grupo Il, suero fisiologico
(1 ml); grupo lll, aceite mineral (heavy white oil)
(1 ml), y grupo IV, zymosan A de laboratorios
Sigma (producto derivado del Sacharomyces ce-
revisiag) a razdn de 1 mg/kg peso del animal, di-
suelto en 1 ml de aceite mineral.

A las cuarenta y ocho horas de la inyeccién in-
traperitoneal, se practica esternotomia mas lapa-
rotomia xifopubiana previa anestesia (ketamina
intraperitoneal 0,2 ml) y bajo condiciones de ab-
soluta asepsia (sala de operaciones, preparacion
del animal y del equipo quirdrgico). Posterior-
mente se extraen muestras de liquido peritoneal,
sangre, pulmdén, higado, bazo, ganglios linfaticos
y ciego. Las muestras de liquido peritoneal y san-
gre fueron recogidas, depositadas y procesadas
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mediante técnica estéril (jeringas estériles y de-
sinfeccién con alcohol del tapén de goma del
tubo, etcétera) en tubos de sistema isolator de
hemocultivos. El resto de muestras se recogie-
ron de forma independiente en frascos estériles
de boca ancha. Todos los envases fueron rotu-
lados, mantenidos a temperatura ambiente y
transportados de inmediato al laboratorio.

El departamento de microbiologia realizd
siembras para bacterias aerobias y anaerobias
tanto grampositivas como negativas. Finalmente
se practicaron las oportunas identificaciones es-
pecificas (cualitativas y cuantitativas). En total se
realizaron 1.540 siembras.

Los medios utilizados fueron agar sangre y
agar chocolate (para la busqueda de bacterias
grampositivas y nutricionalmente deficientes),
agar MacConkey (enterobacterias), agar E (ente-
rococos), agar Wilkins-Chalgren y agar GN
(anaerobios) y manitol salado (estafilococos).

Resultados

El presente modelo experimental consiguid
una translocacion bacteriana en el 80 % de los
animales del grupo ensayo (IV), no provocando-
la nunca en los grupos controles (I-lll) {y? = 25,2;
p <0,001).

En los grupos controles (I-1ll), y si exceptua-
mos las muestras de ciego, el 100 % de resto de
muestras siempre fueron negativas.

En el grupo ensayo, la muestra que presenté
un mayor porcentaje de translocacion fue el Ii-
quido peritoneal (60 %), seguida de los ganglios
linfaticos (40 %) (fig. 1). Los hemocultivos siem-
pre fueron negativos.

TB (total

Ganglios

Bazo
Higado

Pulmon

0 20 40 60 80 100

Grupo IV (% translocacién)

Fig. 1.—Grupo ensayo (zymosan 1 mg/kg peso). Porcentaje
de transiocacion bacteriana de forma global y especifica.
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El estudio microbiologico cualitativo y cuanti-
tativo:

a) Flora fecal

En la flora fecal fue constante la presencia de
bacterias aerobias grampositivas y anaerobias,
no asi de las bacterias aerobias gramnegativas
(tabla I). Ei estudio cuantitativo de la flora fecal
puede apreciarse en la figura 2.

b) Organos translocados

Ocho animales (grupo IV) presentaron translo-
cacion bacteriana en 17 muestras, aislandose un
total de 23 bacterias, todas ellas aerobias gram-
positivas [Staphylococcus (18), Enterococcus

Flora fecal (media de colonias)

Anaerobios § ;
Estreptococos 5 >100.000
Enterococos |
Estafilococos | 10.000

Coliformes § 2.000

0 50.000 100.000

Fig. 2.—Flora fecal del raton OF-1. Bacteriologia cuantitativa.

(1), Streptococcus (2), Gemella (2)] (tabla Il). EI
estudio cuantitativo, segun el érgano transloca-
do, se observa en la tabla Ill.

Discusion
El término TB si bien no es nuevo, s6lo muy

recientemente se ha actualizado su estudio, a
través de multiples modelos experimentales.

Tabla Il

TB: bacteriologia

Staphylococcus S. aureus i[5
S. chromogenes 3
Enterococcus E. gallinarum 1
Streptococcus S. bovis 2
Gemela G. morbillorum 1
G. haemolysans 1

Tabla 1l

TB: bacteriologia cuantitativa

N.° colonias: min-max. (x)

L. peritoneal 100 - 20.000 (7.683)
G. linfaticos 200 -1.000 (420)
Bazo 200 - 800 (433)
Higado 600 - 1.500 (1.050)
Pulmén 100 (100)

Tabla |

Flora fecal

AEROBIOS GRAMPOSITIVOS (K)

S. aureus
Staphylococcus sp.

Staphylococcus

Micrococcus sp.

Enterococcus E. faecalis

E. faecium

E. gallinarum
Streptococcus Str. milleri

Str. bovis
Gemella G. morbiliorurn

Bacterioides

ANAEROBIAS (K)

ENTEROBAGTERIAS (inK)

E. coli (32 de 40)
Acinetobacter sp. (3 de 40)
Enterobacter cloacae (1 de 40)
Pseudomona putida (2 de 40)
Pseudomonas sp. (1 de 40)

B. vulgatus
B. theraiotaomicron

Bifidobacterium sp.
Peptostreptococcus sp.

K = presencia constante de bacterias; INK = presencia inconstante.
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Existen diversos estudios tanto experimentales
como clinicos que demuestran como existen
multiples causas capaces de desencadenar una
TB+* (tabla IV). Muchas de éstas son situacio-
nes frecuentes en la clinica y evolutivamente gra-
ves una vez que aparece el fendémeno de TB (la
secuencia que sigue puede ser el fallo multisis-
temico y posteriormente la muerte) %.

Uno de los multiples modelos experimentales
gue en la actualidad permiten estudiar la TB es
el empleo del zymosan (producto derivado del
Saccharomyces cerevisiae). Esta sustancia in-
yectada intraperitonealmente en el animal de ex-
perimentacién induce una inflamacion estéril in-
traabdominal y ulteriormente provoca una TB.
Diversos autores han utilizado dicho mode-
lo™. 21 2% 29. 51 y han constatado la existencia de
TB. Nosotros con una dosis 100 veces menor a
la empleada por los grupos de Deitch' y Mai-
nous? (0,1 mg/g peso); o incluso 1.000 veces
mas pequena que la empleada por Steinberg y
cols.®’ (1 mg/g peso) hemos obtenido un 80 %
de TB.

La diferencia entre dosis de zymosan es im- -

portante, asi dosis de 0,1y 0,5 mg/g de peso del
animal hay que considerarlas como no letales,
las dosis superiores de 1-2 mg/g hay que consi-
derarlas letales, al menos para el ratéon™.

En este sentido, nuestro modelo a dosis mini-
mas (1 mg de zymoséan/kg de peso del animal)
ha demostrado gue situaciones minimamente
agresivas son capaces de inducir TB, hecho
constatado al comprobar que las bacterias pre-
sentes en los ¢rganos translocados son coinci-
dentes con las bacterias existentes en la flora fe-
cal del animal de experimentacion.

Tabla IV
Causas de translocacion bacteriana

Cancer colorrectal (cirugia electiva)
Endotoxinas
Quemaduras extensas
Quimioterapia (ciclofosfamida)
Nutricion parenteral total
Obstruccion intestinal
Pancreatitis aguda
Politraumatismos
Protesis
Radiacion
Schock hemorragico
Sustancias quimicas diversas:
— Acido rinoleico (aceite de castor)
— Zymosan (Saccharomyces cerevisiae)
Trasplante de 6rganos (donacion)
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En nuestro estudio, los 6érganos que mas fre-
cuentemente presentaron TB fueron el liquido
peritoneal y los ganglios linfaticos; hecho éste
que se corresponde con lo descrito por Mainous
y cols.®; estos autores observan como dosis mi-
nimas (0,1 mg/g peso) inducen sélo TB en los
ganglios linfaticos, mientras que dosis més ele-
vadas (0,5 mg/g peso) inducen via portal trans-
locacién en drganos sistémicos; es decir, las vias
de TB son variadas y estan en relacion con la
magnitud de la agresion.

Los mecanismos intimos de TB no estan cla-
ros; existen varias teorias (transporte mediado
por los macrofagos, paso de bacterias a través
de la propia pared intestinal, etc.). Sabemos, sin
embargo, que en el fendomeno TB no existen al-
teraciones estructurales de la pared intestinal,
aunque esta pueda presentar un aumento de su
permeabilidad. En este sentido hay que diferen-
ciar situaciones similares a la TB, con presencia
de bacterias intestinales en zonas extradigesti-
vas, perc completamente diferentes a ella, como
pudiera ser la isquemia intestinal (alteracién de
la pared intestinal); el final puede ser el mismo
(fracaso multiorganico) pero con mecanismos fi-
siopatologicos iniciales totalmente diferentes.
Precisamente el concepto clasico de escape de
bacterias desde el intestino a otras zonas solo
contemplaba la situacion de clara interrupcion de
la barrera intestinal y la novedad del enfoque en
la TB es ampliar ese clasico concepto, donde no
existe alteracion «aparente» de dicha barrera in-
testinal®.

En cuanto al mecanismo de fuga, posiblemen-
te la hipotesis del macréfago sea la mas acerta-
da. Los fagocitos intestinales ingieren y transpor-
tan en su interior a las bacterias intestinales des-
de la luz digestiva hacia lugares extraintestinales.
Esta teoria se sustenta por el hecho de que los
porcentajes de TB se alteran al utilizar agentes
gue modulan la respuesta inmune, incluida la fa-
gocitosis® y también porque se disminuye la
translocacién cuando se emplean macrofagos
defectuosos en lugar de inmunocompetentes .

Al mismo tiempo, se han demostrado como
multiples factores biolégicos inherentes al hues-
ped (estado inmunoldgico, composicion de la
flora bacteriana, etc.) influyen de un modo deci-
sivo en la aparicién o no del fenomeno. En rela-
cidn con la flora intestinal, Wells y cols.? % han
comprobado como la ausencia de bacterias
anaerobias facilita la TB; translocacién que a su
vez es casi exclusiva de las bacterias aerobias,
hecho éste que nosotros también hemos cons-
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tatado. Por lo tanto, deben existir mecanismos
que posibilitan la presencia o no de un tipo bac-
teriano: en nuestro modelo, el de las bacterias
aerobias grampositivas.

Por todo lo referido y ante tal volumen de in-

formacion en tan pocos afos, desde hace unos
meses venimos desarrollando un proyecto con
el fin de profundizar en el conocimiento de la fi-
siopatologia del fendémeno TB, con la finalidad
de buscar nuevas soluciones profilactico-tera-
péuticas. Esta publicacion es el punto de partida
de dicho proyecto.
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Resumen

La obesidad severa o mérbida (OM) es un estado patologico cuyo tratamiento no quirdrgico es muy di-
ficil. Internacionalmente se define, en base a mediciones antropométricas, cuando supera un indice de masa
corporal (BMI) de 40 kg/m’. En estos casos, el aumento patolégico de grasa corporal influye en la mortali-
dad y morbilidad del sujeto.

Se revisa el estado actual de la cirugia bariatrica en la serie que se presenta. Se aportan las directrices
que, por el momento, se utilizan para enfocar un tratamiento quirirgico y se exponen las razones que los
autores, en base a la experiencia de cinco afios y mas de 110 pacientes intervenidos (GVA: gastroplastia
vertical anillada, bandeleta gastrica de silicona hinchable, técnica de Salmon) utilizan para enfocar pros-
pectivamente nuevos proyectos quirdrgicos.

La serie que se presenta se ha dividido en dos grupos. Se demuestra que no todos los super-
obesos severos (SOM) (BMI > 50 kg/m’) responden adecuadamente a una técnica simple restrictiva (GVA), a
pesar de pérdidas muy considerables de peso. Actualmente en este grupo se contemplan otras técnicas. Se
concluye que la cirugia baridtrica muestra unos resultados efectivos y permanentes si se aplica la técnica
adecuada en el paciente seleccionado.

(Nutr Hosp 1993, 8:411-423)

Palabras clave: Obesidad. Cirugia bariatrica. Técnicas quirtrgicas.

SEVERE OBESITY: SURGICAL TREATMENT OF 120 PATIENTS. RESULTS AND FUTURE FOCUS

Abstract

Severe or morbid obesity (M.O.) is a pathological state which is very difficult to treat by non-surgical
means. It is defined internationally on the basis of anthropometric measurements when a body mass index
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(BMI) of 40 kg/m’ is exceeded. In such cases, the pathological increase in body fat influences patient mor-
tality and morbidity.

The present state of Bariatric Surgery is reviewed in the series presented. The guidelines are submitted
which are currently used as an approach to surgery, and the reasons are set out used by the authors, on
the base of 5 years’ experience and more than 110 patients operated on (ringed vertical gastroplasty-RVG,
inflatable silicone gastric band, Salmon’s technique) in a prospective approach to new surgical projects.

The series presented is divided into two groups. It is shown that not all the severely obese (SMO) (BMI
> 50 kg/m®) respond adequately to a simple restrictive technique (RVG) nowithstanding very considerable
weight loss. Other techniques are currently under consideration for this group. It is concluded that Bariatric
Surgery demonstrates effective and permanent results if the right technique is used on the patient selected.

(Nutr Hosp 1993, 8:411-423)

Key words: Obesity. Bariatric surgery. Surgical techniques.

Introduccion

El concepto de obesidad (O) es arbitrario y
normalmente se define como el aumento patold-
gico del peso corporal, fundamentalmente a ex-
pensas del tejido graso que es lo que lo diferen-
cia realmente de un simple sobrepeso. El termi-
no obeso severo! o morbido (clase IV de Ga-
rrow: BMI>40 kg/m?)?23, engloba aproximada-
mente a un 0,1 % de los pacientes obesos e in-
tenta clasificarlos de forma muy especifica, pues
las complicaciones médicas derivadas del exce-
so patolégico de grasa corporal* 5 justifican® ac-
tualmente una intervencion quirdrgica. El incre-
mento de mortalidad” 8, morbilidad® ® (cardio-
miopatia, SAS o sindrome de apneas del suefo,
disfuncion pituitaria o gonadal, osteoartritis) u
otras patologias sobreanadidas (hipertension,
problemas cardiovasculares, dislipemias, diabe-
tes, ciertos tipos de cancer, enfermedad de la ve-
sicula) se suman al gran nimero de trastornos
socioeconémicos y psicosociales’?, que se in-
crementan en su mayoria por el caracter de re-
cidiva que presenta cualquier tratamiento medi-
co, dietético o conductual que por el momento
se les puede aportar. Cada uno de estos punios
ha condicionado al NIH (National Institute Health
Consensus Development Conference on Gas-
trointestinal Surgery)’, compuesto por un grupo
de diversos especialistas sobre obesidad seve-
ra, a recomendar unas directrices en las que una
vez ha fracasado el tratamiento médico, cual-
quier técnica bariatrica restrictiva?® puede ser
realizada en un paciente debidamente seleccio-
nado y motivado. La experiencia del equipo qui-
rargico >4, y la de los distintos profesionales que
se encargan del seguimiento de un paciente in-
tervenido, influye directamente en los resultados
finales. Actualmente se puede afirmar que si es-
tos han sido satisfactorios, los pacientes presen-
tan una expectativa y calidad de vida similar a la
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de cualquier individuo normal de su misma edad
y sexo'82592 En el presente trabajo se revisa la
experiencia de un equipo quirlrgico en el trata-
miento de la obesidad severa durante mas de
cinco anos.

El concepto patofisiolégico de la obesidad ha
sido ampliamente revisado* 3, asi como las ba-
ses actuales del tratamiento no quirdrgico; aun-
gue los obesos severos fracasan en la mayoria
de las dietas de bajo contenido caldrico, con far-
macos 0 bajo cualquier intento de modificar sus
conductas alimentarias. Muchas veces se aso-
cian complicaciones, y aunque se consigan re-
sultados efectivos, no se mantiene el peso alcan-
zado, el pronostico se desvanece y en muchos
€asos empeora.

Existen un gran nimero de intervenciones ba-
riatricas descritas 5. 16. 1820, 25. 26, 31,33, 38| 3 gran
mayoria de las que actualmente se utilizan po-
drian ser incluidas en dos grandes modalidades:
las técnicas restrictivas y las mixtas o parcial-
mente malabsortivas. Dentro del primer grupo se
centra la mayor atencién, pues ayudan al pacien-
te a modificar sus habitos alimentarios de una
forma definitiva. La gastroplastia vertical (GVA)
anillada (VRG: vertical ring gastroplasty)®: 3 o
con una bandeleta (VBG: vertical banded gastro-
plasty) 1'-16. 18. 23,27, 30) gg hasan en la confeccion
de un nuevo reservorio gastrico (20-30 cc), cuya
salida queda reforzada con un material de unas
dimensiones determinadas (1 cm de diametro).
Existen otras técnicas como es el cortocircuito
gastrico?- %% en que también se realiza una bol-
sa gastrica, pero en este caso se anastomosa a
una asa desfuncionalizada en «Y» de Roux con
una longitud determinada, segun se desee con
el fin de vaciar el estdmago y provocar cierto tipo
de dumping si la seleccién de la comida ha sido
a expensas de hidratos de carbono. La decision
de cualquiera de estos dos procedimientos de-
pende de las preferencias del equipo quirdrgico,
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habitos del paciente, las posibilidades de con-
trol®® %3, del seguimiento postoperatorio (psicolo-
go) 10141840 v naturalmente de la experiencia o
los resultados alcanzados por el propio grupo de
tratamiento.

Existen otros tipos de técnicas que cada vez
mas pueden marcar las claves futuras para el tra-
tamiento, posiblemente a través de una laparos-
copia como es la bandeleta gastrica de silicona
hinchable (BGSH)® %. Por el momento, en la
presente serie, se ha realizado a través de una la-
parotomia supraumbilical. En el acto quirlrgico
ya no se utilizan suturas gastricas y el diametro
interno de la banda hinchable puede ser estable-
cido mediante un elastémetro que mide la pre-
sion que se transmite al comprimir el extremo de
la sonda intragastrica por la banda potencial-
mente ajustable y cuyo volumen puede ser mo-
dificado en cualquier momento del seguimiento
del paciente con una simple puncion dirigida por
radiologia.

A continuacién se presenta un razonamiento
del actual enfoque que los autores utilizan para
tratar a un obeso severo en base a los resulta-
dos alcanzados.

Material y método

Seleccion de los pacientes. Este tipo de inter-
venciones % 24 3. 38 pertenecen al grupo de ciru-
gia mayor mas por el entorno anestésico que por
el tipo de técnica, pues en la mayoria de los ca-
so0s esta muy estandarizada ' 18 26 30, 33, 34 Exijs-
ten insuficientes datos donde basarse para enu-
merar una serie de condiciones que debe reunir
el paciente candidato en el periodo preoperato-
rio; aunque la mayoria de expertos utilizan una
serie de normas para incluir a un paciente en un
programa quirurgico ', como ya ha sido descri-
to anteriormente por los autores®. En todos los
pacientes es importante comparar los riesgos
gue pueden existir y los beneficios esperados,
con el fin de considerarlo apropiado para la in-
tervencion?*. Todos los sujetos deben ser inter-
venidos y valorados por un equipo con experien-
cia, asi como por un psicologo habituado a este
tipo de sujetos™ . 15.40, E| hecho de existir una
buena informacién y una motivacion por parte
del candidato son las claves de una buena cola-
boracién con el equipo de control, en la aplica-
cién de las normas postoperatorias, asi como
una participacion estrecha en el seguimiento 4,

Los pacientes con un indice de masa corporal

(BMI) o indice de Quetelet superior a 40 kg/m?
quedan, por definicion, inscritos en un programa
quirdrgico ', pues en este grupo, la obesidad se-
vera ya les influye en su salud global. Aunque
también pueden incluirse otros pacientes con un
BMI entre 35-40 que presenten patologias aso-
ciadas (SAS, sindrome de Pickwick, diabetes u
otras) o con problemas fisicos (osteoartrosis o ta-
mano corporal) que les interfiera en su vida so-
cial (trabajo), deambulacion o familia, y por con-
siguiente son subsidiarios de intentar mejorar de-
finitivamente su vida y salud.

En todos los casos es obligada una valoracion
anestésica®72 y una estrecha colaboracién con
el Servicio de Rehabilitacion para poder aportar
a cada paciente unas medidas de fisioterapia
respiratoria, ya en el periodo preoperatorio?,

Técnica quirdrgica. Aproximadamente existen
30 disenos bariatricos descritos que pueden cla-
sificarse en: 1) fisicos 0 mecanicos (cerclaje bu-
cal, extirpacion del tejido adiposo); 2) malabsor-
tivos (cortocircuitos intestinales), que ya no se
realizan, aunque deben ser conocidos porque
dentro de algunas técnicas actuales se aplican
parcialmente sus principios, y 3) finaimente los
restrictivos, que ya han sido nombrados y son
los mas utilizados. El principio fisiologico de es-
tos Ultimos se basa en influir directamente sobre
el apetito al provocar una saciedad precoz.

Posiblemente, a medida que se vaya adqui-
riendo experiencia sobre la cirugia bariatrica se
iran disenando intervenciones que podran ser in-
dicadas especificamente segun las caracteristi-
cas de los pacientes: grandes comedores, super-
obesos severos (exceso de masa corporal
>225 % o BMI > 50)% 3.3 ingesta selectiva de
hidratos de carbono, fracasos de otras técnicas,
coeficiente intelectual no adecuado, rechazo de
una técnica aversiva u otras.

La GVA es la técnica mas utilizada en la serie
que se presenta'’-'7.32 (110 casos) porque relne
una serie de particularidades como: 1) es una
técnica facil; 2) los resultados a largo plazo son
similares o mejores que los cortocircuitos gastri-
cos; 3) mantiene la digestién y la absorcion di-
gestiva normal; 4) la pérdida de peso es efectiva
los cinco y diez anos; 5) permite un buen segui-
miento al radidlogo pues no se crean areas di-
gestivas inaccesibles, como puede ocurrir con
los cortocircuitos gastricos; 6) es la intervencion
mas conocida y por consiguiente se consiguen
resolver la mayoria de las complicaciones posi-
bles; 7) provoca una saciedad efectiva, y 8) el
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paciente debidamente motivado la comprende
de una forma facil.

Aunque, como se muestra en los resultados,
en la presente serie, desde 1992, se estan apli-
cando otros sistemas (BGSH) % % o disefios mas
agresivos (técnica de Salmon)® con el fin de
conseguir una mayor rapidez o unos resulitados
mas satisfactorios®. Aunque, aparte de casos
muy patoldgicos (SOM), el éxito o el fracaso de-
pende mas de la motivacion del paciente que de
los factores fisicos 0 mecanicos de la técnica.

En este trabajo se presenta la serie de mas de
110 pacientes intervenidos que reunian las con-
diciones que al inicio del programa se estable-
cieron™ "5, A los 100 primeros pacientes se les
ha practicado una GVA de primera eleccion '
y tan solo tres pacientes, uno de ellos reopera-
do y reconstruido mediante una técnica de cor-
tocircuito gastrico (Oca-Torres)*!, un exitus y un
tercer paciente en que se tuvo que extraer la ban-
deleta por intolerancia, no siguen incluidos en
este grupo. El resto siguen en el programa con
la GVA (97 pacientes). El nUmero de intervencio-
nes anuales desde que se inicid el programa se
ha representado en la figura 1, y actualmente se
han incluido otras técnicas como la BGSH en los
obesos morbidos y la técnica de Salmon en los
SOM, que son objeto de estudio aleatorio con la
GVA en ambos grupos.

En la GVA, la capacidad gastrica se intenta de
20-30 cc y el anillo de PTFe (politetrafloruroetile-
no expandido) con un diametro de 1 cm. Toda

la técnica viene facilitada por los instrumentos de
autosutura disponibles para cirugia habitual (ins-
trumento de sutura circular: EEA-25 y transver-
sal: TEA-B 90) (cuatro grapas). A todos los pa-
cientes se les practica una biopsia hepatica y
una ecografia preoperatoria. Referente a este Ul-
timo apartado, la serie ha sido dividida en tres
grandes grupos. En los primeros pacientes se ha
practicado o no una colecistectomia en funcién
del informe ecogréfico o tras una exploracion in-
traoperatoria (21 normal y nueve colecistecto-
mias). En un segundo grupo se instauré un es-
tudio de la bilis (puncién transhepatica o sonda-
je intraoperatorio dirigido manualmente) . En
este grupo se realizé la colecistectomia en fun-
cion del resultado intraoperatorio de bilis patold-
gica y naturalmente si ya existia patologia previa.
El tercer grupo de estudio prospectivo no ha con-
cluido, pues el resultado de la bilis no influye en
una actuacion inmediata y el paciente queda in-
cluido en un regimen de tratamiento con agen-
tes colelitoliticos. El resto de maniobras, estudios
y complicaciones intrinsecamente relacionados
con la técnica ya han sido objeto de otras publi-
caciones 1% 32,

Resultados
Se presentan los resultados de la experiencia

de cinco anos con un grupo de pacientes obe-
sos severos gque de forma intencionada se ha di-

OBESIDAD SEVERA
Cirugia bariatrica

n.® pacientes
30 -

25

octubre

Fig. 1.—Cirugia baridtrica. Inci-
dencia anual de pacientes inter-
venidos (1987-1992). Técnicas
realizadas en la presente serie
(HUGT i P, Barcelona). GVA:

1988 1989 1990

HU GTIP

1991

Gastroplastia vertical anillada.
1992 Salmén: CVA + biparticién gas-
frica con anastomosis yeyunal.
BGHS: Bandeleta gastrica hin-
chable de silicona.
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vidido en dos grandes grupos: OM y SOM. La
mayoria de las complicaciones han sido resuel-
tas precozmente'® 13 % y todos ellos siguen en
el programa. En la figura 2 se han resumido cada
una de ellas y se puede comprobar que el gra-
do de experiencia influye en los resultados fina-
les, pues la gran mayoria han acontecido en los
primeros 50 pacientes. Actualmente, incluso en
algunas maniobras especificas, como es el es-
fuerzo de la sutura vertical, se han conseguido
minimizar estos fallos de sutura (0/23 casos),
aunque el seguimiento no ha sobrepasado el pri-
mer afo. Resultados validos y significativos,
pues, como ya ha sido mencionado por los au-
tores®, la mayoria de éstos acontecen dentro de
este periodo. Los valores antropométricos (peso
corporal, sobrepeso y BMI) han sido estudiados
en el 98 % de los pacientes, cuyas caracteristi-
cas son las propias de cualquier serie (V: 1 vs
M: 4} %2 Los resultados conseguidos anual-
mente (primer y segundo ano) de aquellos pa-
cientes secuencialmente evaluados han sido re-
presentados en la figura 3 (peso) y 4 (indice de
Quetelet), donde de forma intencionada se han
representado los valores globales alcanzados y
los observados al ser dividida la serie en dos gru-
pos: OM y SOM. En anteriores trabajos®, los au-
tores ya han demostrado que en el grupo de
SOM no siempre se consiguen resultados satis-
factorios (BMI <50). Por este motivo, se ha ini-
ciado de forma prospectiva un nuevo enfoque te-

rapéutico, tomando la GVA como patron de re-
ferencia. En la figura 5 se han representado, aun-
gue el nimero es reducido, los resultados obte-
nidos por el momento con una técnica parecida
a la GVA como es la BGHS (bandeleta gastrica
hinchable de silicona)® % en obesos severos
(BMI <50), y otro disefioc mas agresivo gue la
GVA, como es la técnica de Salmon® en supe-
robesos (BMI >50). Como se puede observar,
con la GVA en los OM se consiguen resultados
muy satisfactorios, pero en los SOM no se alcan-
zan los valores esperados en todos los pacien-
tes, como podria ser un valor de BMI por debajo
de 3023, Algunos de ellos siguen siendo obe-
sos severos, aungue la mayoria de las veces
muy satisfechos con el peso alcanzado. En la
misma figura se pueden comparar los valores
observados con cada técnica y, por consiguien-
te, permiten extraer unas conclusiones, aunque
no definitivas.

Referente al tema de la colecistopatia, en 10s
diferentes grupos han existido resultados no es-
perados, como se observa en el subgrupo en
gue no se ha realizado la colecistectomia con
una bilis normal, pues dos casos han desarrolla-
do una litiasis o, por el contrario, dos casos del
grupo en estudio actual, en que partiendo de una
bilis patoldgica, la ecografia ha demostrado una
completa normalidad cuando el peso se ha es-
tabilizado en unos valores normales, o el efecto
inverso en este mismo grupe, en que partiendo

OBESIDAD SEVERA
Complicaciones

1-50 GVA

51-100 GVA

Inclusion banda
Redundancia anillar
Fallo-grapa-vertical
Reoperado-comunicac.

Extraccion banda

Fallo precoz

Estenosis-0,8 cm

o 20
Cirugia baridtrica

Fig. 2 —GVA (gastroplastia ver-
tical anillada): Complicaciones.
Diferencias entre los primeros
50 pacientes y el resto.
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OBESIDAD SEVERA
Cirugia bariatrica

60|
40|
20

Inicial 1 ano

S 7
o Grupo global
_//

BMI <49

// BMI > 50

Fig. 3.—Evolucion del peso de
los pacientes intervenidos de
GVA (100 p.). Resuitados del
grupo global, pacientes obesos
morbidos (BM! < 49) y super-
obesos mdrbidos (SOM)
(BMI > 50).

BMI = kg/m?

OBESIDAD SEVERA
Cirugia bariatrica

Indice de
Quetelet

7

60
50
40 |
30

20 §

10 §

V'

2 afnos

Inicial 1 ano

il /%Ml >50
J‘Lfi _/ Grupo global

rd

BMIi <49

BMI = kg/m®

Fig. 4.—Evolucidn del indice de
Quetelet (peso/altura’) de los
pacientes intervenidos de GVA
(100 pacientes.). Resultados del
grupo global, pacientes obesos
morbidos (BM! < 49) y super-
obesos mérbidos (SOM)
(BMI > 50).

de una bilis normal, también han desarrollado li-
tiasis. Las conclusiones son dificiles, y es nece-
sario conocer qué efecto ejercen los agentes co-
leliticos en la evolucion o instauracion de una co-
lecistopatia o si una normalizacion del peso cor-
poral también afecta en una buena evolucion,
como también se ha observado en la mejoria de
la desestructuracion de la biopsia hepatica de
aquellos casos mas severos'® 4, aunque por el
momento es necesario un mayor numero de pa-
cientes a largo plazo.
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La gran mayoria de los problemas de hiperten-
sién y diabetes se han resuelto, como muy bien
ha sido demostrado en otras series7™8', y aque-
llos pacientes con un SAS han mejorado espec-
tacularmente con una pérdida de peso razona-
ble sin alcanzar el tedrico 25 % del peso ideal,
que es lo deseado y valorado como satisfacto-
G 84,

Los vomitos son frecuentes, sobre todo hasta
el momento en que el paciente se adapta al nue-
vo régimen alimentario con sus nuevos habitos.
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OBESIDAD SEVERA
Cirugia bariatrica
Evolucién del peso

Grupo global
vim kg
100 GVA G|
6 BGHS {
2 Salmon 200 -
150
100
50
o .
P inicial PEm | pizm | Paam
1] OM: Gva — 114.7 915 ! 79.6 765
2| oM: BGHS - 120 95
3! som: ava —_ 1522 | 120 107,2 100
4 | SOM: Saimon — 220 ‘ 150 110 |

A: 182,3 (OM: GVA) vs 164 (BGHS) vs 162,8 (SOM: GVA) vs 172 (Salmon)

Indice Quetelet (peso/altura’)
ka/m
%
70+
60 |
50

350 ¢
300
250
200
150
100

50

Evolucién del sobrepeso
SP: % Exc. P

Fig. 5.—Obesidad severa: Ciru-
gia baridgtrica en OM y SOM.
Evolucion del peso, indice de
Quetelet (kg/m’) y el sobrepeso
a los seis meses, al ano y a los
dos anos de cuatro subgrupos

de pacientes: GVA (gastroplas-

T IQnicial | 1I06m | jQ12m | iQ .?4 m SP tnicial | SPEm SP12m | SP24in
jjoman ——as 348 | 308 295 tiomava  —| 1788 | 1429 | 1283 1201 tia vertical anillada) en OM,
hhiaE o 2| B 2|OM BCHS —| 1846 | 146 BGHS (bandeleta gastrica de si-
4 |SOM: Samon—| 42 o 02 365 3lsom Gva —| 2333 | 1saE | 1649 | 153 - :
‘ almon—| 745 508 | 44 4|SOM Saimon—/| 3055 | 2083 | 1528 licona hinchable) en OM, GVA

Cirugia bariatrica Cirugia bariatrica

en SOM y la técnica de Salmon
en SOM.

Sélo en aquellos casos con mas de cinco episo-
dios/dia durante una semana se les realiza un es-
tudio para descartar un problema organico (es-
tenosis anillar, inclusion, edema)3; el resto si-
guen los controles habituales (seis meses). Tam-
bién se ha constatado un porcentaje elevado de
sujetos con estrefimiento, parciaimente explica-
ble por el nuevo tipo de dieta, aunque en todos
los casos se les indican unas normas profilacti-
cas.

El seguimiento radiolégico ha sido exhaustivo,
y por este motivo se han podido describir todas
las complicaciones reales que han existido en la
serie. El 50 % de los fallos del grapaje vertical no
hubieran sido diagnosticados, pues el paciente
no deja de perder peso si es minimo o bien se
ha adaptado definitivamente en sus nuevos ha-
bitos. Estos pacientes no han sido reoperados.

Dentro de los 20 fallos de sutura vertical que exis-
ten por el momento, 17 de ellos han sido diag-
nosticados por el radidlogo en alguno de los
controles y tan solo tres casos han sido clinicos
(no pérdida de peso). Muchas series lo observan
tan sélo en un 12 % y sus fracasos en la pérdida
de peso los condicionan al modelo quirdrgico,
sin estudiar si existe realmente de forma proto-
colizada®. En cambio, en otras, el porcentaje es
muy elevado (48 %)%, con mas congruencia en
sus conclusiones. Los examenes de rutina, los
controles psicoldgicos y dietéticos son impres-
cindibles para extraer unos resultados # 32 8. 86,
En este punto, los autores se adentran ya en
las tendencias futuras, como puede ser el colo-
car un balon hinchable de silicona, regulable gra-
cias a un reservorio subcutaneo, introducido en
la vaina de los rectos anteriores del abdo-
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men?: %, Por el momento, seis pacientes de la
serie han presentado un seguimiento similar a la
GVA y la actual opinién de los autores es gue tan
solo debe ser indicada en pacientes no SOM,
con sus propias ventajas como son el disminuir
los dias de estancia y los posibles fallos de su-
tura perioperatorios. Aunque intrinsecamente
también pueden aportar nuevos problemas,
como son el desplazamiento proximal periesofa-
gico, su inclusién, o bien que se rompa el glo-
bo, se desplace o gire el reservorio. Complica-
ciones que por el momento no han existido en
la presente serie con un corto seguimiento.

Los resultados de la GVA no son del todo sa-
tisfactorios en todos los pacientes SOM. Faltan
trabajos prospectivos que demuestren una ma-
yor efectividad de otras técnicas, como la que se
ha incluido en el protocolo de la presente serie,
y cuyos resultados, por el momento en el primer
afno, han sido mejores que los que puede apor-
tar una GVA. Aunque falta todavia alcanzar los
cinco afios con un mayor numero de pacientes
para extraer unas conclusiones (fig. 5).

Discusion

Una técnica restrictiva gastrica puede ser rea-
lizada de muchas formas. Cada modalidad pre-
senta sus complicaciones: estenosis del estoma,
inclusién del anillo o bandeleta (VRG, VBG), di-

verticulizacién supranillar (VRG), rotura o torsion
del reservorio o banda hinchable (BGSH), fallos
anastomoticos (Salmon) u otros. El problema se
centra en adecuar la técnica a cada paciente y
comprender la fisiologia del disefo bariatrico, asi
como la forma como debe ser utilizado por el pa-
ciente. Cada técnica es un proyecto, y €l pacien-
te debe aprender su mecanismo y funcionamien-
to. No se intenta una aversion alimentaria, ni que
el sujeto tenga que provocarse el vomito en cada
comida. En casi todos los casos, con el tiempo,
pueden comer de todo si seleccionan el tipo y la
forma, si prestan especial atencién en la funcion
de triturado, y al tiempo que invierten en cada co-
mida, que por término medio debe ser de trein-
ta-cuarenta minutos. La mayoria de las técnicas
restrictivas inducen una saciedad que es lo que
por principio teleoldgico se desea.

Los resultados de la cirugia bariatrica son ya
incuestionables, pues tanto la diabetes como la
hipertension, la insuficiencia respiratoria o los
problemas osteoartrosicos mejoran con la pérdi-
da de peso y se mantienen a los cinco
anos' 828,34 | 3 supervivencia esperada serd la
misma que la de un individuo normal (fig. 6).
Este es un punto importante, pues en cualquier
estudio epidemiolégico en que se identifique
una predisposicion genética o adquirida de un
individuo en convertirse en obeso severo, ya se
puede interferir en su futuro o prondstico.

OM/Colecistopatia

19 B-N
2L 29 %
DN
LY

4-actual

26 % \
7 B-P

2L

2N

Mgdies b

3-bilis 12PQ

2 Q L ecografia +

1-ecografia N

Q. Colecistectomia

L: Litiasis

N: Normal

B: Estudio bilis

P: Patologico
Fig. 6.—Estudio de la incidencia
de colescistopatia en los obesos
severos. Se incluyen los hallaz-
gos de vesicula normal o pato-

Inicio serie l6gicos (litiasis) (grupo inicial y

litiasicos del esto de grupos), el
271 9% estudio intraoperatorio de la bi-
aL lis con colecistectomia (gru-
po 3), y el grupo 4, estudio ac-
tual en que a pesar de bilis pa-
totégica no se extirpa la vesicu-
la y se administra agentes cole-
litoliticos (control por sondaje y
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Los pacientes intervenidos pierden peso rapi-
damente con la inmediata deprivacion de la in-
gesta caldrica. Sin embargo, pueden modificar
sus habitos y dirigirlos a la exclusiva ingesta de
liquidos concentrados de alto contenido cal6ri-
co, 0 bien provocarse el vémito y comer reitera-
damente (bulimia iatrogénica). Esta es la mision
mas importante de una seleccion rigurosa en el
periodo preoperatorio y en la elaborada informa-
cidn-supervision en cada momento del segui-
miento. Los autores del trabajo se reafirman en
gue la motivacion es un factor critico, pues como
ya ha sido demostrado, no existe a largo plazo
una gran relacion entre el tamano del reservorio,
el diametro del anillo, siempre que sea aproxima-
damente no inferior a 1 cm, y las consecuencias
de la intervencion; aunque si depende de la in-
tegridad de la sutura vertical, pues el vaciado
géstrico sera mas rapido y, por consiguiente, el
paciente tendrd una menor saciedad. El Unico
punto negativo de la GVA es que aunque el pa-
ciente pierde peso de forma efectiva y perma-
nente, si se trata de un SOM lo estabiliza en un
punto todavia no deseado o normal.

La intervencion baridtrica debe ser realizada
con seguridad. Los costes deben ser evaluados
en su totalidad, pues aunque parezca que unain-
tervencion es econdmicamente mas cara, resuel-
ve en un alto porcentaje de casos un problema
(la obesidad), una enfermedad (morbilidad) y

unos problemas (psicosociales) que a largo pla-
zo suponen un beneficio global para el individuo
y fa sociedad. Naturalmente, depende de la va-
loracion individual, cémo se realiza y el equipo
de control. Posiblemente lo ideal seria incentivar
métodos no quirlrgicos que realicen una autén-
tica profilaxis y un fratamiento de lo que actual-
mente se entiende como una pesada epidemia
en la mayoria de los paises industrializados.

Lo cierto es que por el momento la cirugia ba-
ridtrica es una excelente alternativa y solucién a
un grupo de pacientes enfermos, rebeldes a
cualguier tratamiento médico. Prueba de ello es
que las recomendaciones del NIH (National Ins-
titute of Health) americano’ referentes a la obe-
sidad severa son concluyentes. Aconsejan iniciar
siempre un tratamiento no quirdrgico supervisa-
do por un equipo integrado en el que la dieta, el
gjercicio y la modificacion de la conducta alimen-
taria, asi como el adecuado soporte, sean las ba-
ses de un tratamiento consensuado. A continua-
cion ya consideran la cirugia bariatrica restrictiva
en pacientes seleccionados, con un riesgo acep-
tado. Incluso la indican de primera eleccion, sin
esperar los tedricos cinco anos de obesidad y
fracasos, que hasta hace poco tiempo se exigian
en los criterios de inclusion. Si el paciente en la
primera visita muestra unos parametros de SOM
ya puede ser candidato si la valoracion por un
equipo multidisciplinario, médico, quirdrgico,

MORTALIDAD
Obesidad maorbid
Mortalidad 0/00 cag morbida
30
- - - QM (1)
Q
15 = - 4 R e
, Pérdida de peso
10h . fras cirugia (2)
5. . Poblacion (1)
~normal
0 - : . 1
30 anos 40 anos 50 anos 60 anos
—0OM ——GVA-OM2  — Pob. normal
4 Fig. 7.—Mortalidad hallada en
un grupo de poblacici_n obesa
1: Drenick EJ y cols.: JAMA, 1980, 243:443-445, (Drenick, 1950) y la estimada en
: : i ; i un grupoe seleccionado de pa-
2: Mason EE y cols.: Obesity Surgery, 1991, 1'15 (abstr). s obasos mBtbiaas Fler
venidos (Mason, 1991).
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psiquiatrico y dietético es adecuada. En base a
la experiencia de los autores, también se inclui-
ria a un grupo de anestesistas, especificamente
motivados y adiestrados en el tema. La interven-
cion debe ser realizada por un grupo de ciruja-
nos con experiencia que valoren la técnica mas
apropiada en cada caso y esten habituados a re-
solver las complicaciones. También se incluiria
en este apartado a un radiologo experimentado
en reconocer los distintos problemas que pue-
den presentarse en el seguimiento (edema intra-
nillar, estenosis, fallo de la sutura vertical, bezoar,
inclusion de la banda, reservorio demasiado
grande u otros) y habituado en la practica de una
ecografia en este grupo de sujetos con una mor-
fologia especial. El control postoperatorio es ne-
cesario, no sélo por el equipo quirdrgico, sino
por el médico o endocrino que la ha indicado, y
por un psicologo experimentado en el segui-
miento 0 en cualguier trastorno que pueda pre-
sentarse.

Todavia quedan preguntas por resolver® y
son objeto de estudio por los distintos grupos
dedicados a este tema como son: 1) la importan-
cia de un refuerzo en la sutura vertical; 2) el ma-
terial ideal en la bandeleta; 3) el conocer la au-
téntica incidencia de hepatopatia en el obeso se-
vero (esteatosis-esteatohepatitis) y su posible
reintegridad cuando el paciente presenta un
peso normal; 4) verificar la relacion entre pérdi-
da de peso y la instauracion de una colecistopa-
tia, o bien el reconocer que es una manifestacién
de un problema de base intrinseco que ya po-
see el paciente (bilis patoldgica) y, en su caso,
con la medicacién actual colelitolitica, observar
si se puede influir en su evolucion; 5) estudiar la
forma fisiolégica como actuan estas técnicas res-
trictivas en cuanto a saciedad (repercusion hor-
monal precoz y tardia) y su adaptacion a largo
plazo; 6) estudiar la morbilidad del proceso y ve-
rificar la mejoria que estos sujetos presentan a
los cinco anos; 7) reconocer los beneficios de una
reincorporacion social (sexual, familiar, laboral y
social), asi como en los aspectos psicologicos.

La cirugia bariatrica actualmente puede ya ser
considerada desde el inicio de un protocolo en
un obeso severo si el paciente esta informado y
motivado. La seleccién ha de ser la adecuada y
la intervencion realizada por un equipo quirdrgi-
CO con experiencia, en unas condiciones ade-
cuadas. Quedan muchas preguntas por contes-
tar, pero las directrices quirdrgicas confluyen en
una direccion, cuyos resultados son ya patentes
a largo plazo.

420

La cirugia bariatrica restrictiva consigue aco-
plar los tres principios basicos sobre los que
cualguier tratamiento dietético debe apoyarse: el
paciente ingiere menos energia que la que pre-
cisa en relacion a su masa corporal, pero consi-
gue, sin embargo, nutrirse adecuadamente, y
paulatinamente el paciente la va aceptando, a
medida que cambian sus habitos alimentarios.
Esta reeducacién no innata precisa una estricta
supervision que debe ser desarrollada por un
equipo interdisciplinario de tratamiento de la
obesidad severa.
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Resumen

Se ha realizado un estudio de la influencia de la situacién nutricional sobre las infecciones postopera-
torias en una muestra de 217 pacientes. A todos ellos se les ha realizado un protocolo de valoracion nutri-
cional basado en pruebas antropométricas, analiticas y pruebas cutaneas de hipersensibilidad retardada
(PCHR) en las primeras venticuatro horas de su ingreso hospitalario. Los criterios para considerar la exis-
tencia de una infeccion postoperatoria han sido la presencia de infeccion de la herida quirurgica, infeccion
intraabdominal, neumonia y fiebre postoperatoria de 38,5 °C o mas, sin foco séptico demostrable. También
ha sido evaluada cuantitativamente mediante el indice de sepsis de Elebeute y Stoner.

En el estudio de los parametros antropométricos se ha observado la relacion entre el indice de masa
corporal (IMC) y el porcentaje de peso habitual (%PH), y se han definido las areas de riesgo séptico (AR),
como un nuevo dato antropométrico.

Un total de 33 pacientes (15,2 %) han presentado algiin tipo de infeccion posquirtrgica, objetivandose
en este grupo la alteracion del estado nutricional mostrada por un IMC més bajo, mayor pérdida de peso,
tasa de albumina mas baja que en el grupo control. Se ha comprobado el valor pronostico séptico de las
AR y no se ha podido constatar la relacion de las complicaciones sépticas con la PCHR.

Finalmente, se ha realizado un procedimiento de regresion muitiple entre el indice de sepsis de Elebeu-
te y Stoner y todos los parametros nutricionales estudiados, obteniéndose el siguiente indice pronéstico de
riesgo séptico nutricional (RSN):

RSN = 14.265 - 1.764 x albimina - 1.472 x area riesgo
(Nutr Hosp 1993, 8:424-432)

Palabras clave: Estado nutricional. Infeccién posquirtrgica. Area de riesgo séptico. Indice pronostico nutricio-
nal.
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Prediccion de las complicaciones sépticas
postoperatorias mediante parametros nutricionales:
|. Formulacion prondstica

PREDICTION OF POST-OPERATIVE SEPTIC COMPLICATIONS USING NUTRITIONAL
PARAMETERS |: PROGNOSTIC FORMULATION

Abstract

A study has been made of the influence of the nutritional situation on post-operative infections in a
sample of 217 patients. A nutritional evaluation file was prepared for each of them, based on anthropometric
and analytical tests and delayed hypersensitivity srin tests (PCHR) during the first 24 hours of hospital ad-
mission. The criteria whereby a post-operative infection was considered to be present were surgical wound
infection, intra-abdominal infection, pneumonia and post-operative fever of 38.5 °C or more without a de-
monstrable septic focus. They were also evaluated quantitatively using Elebeute and Stoner's sepsis index.

In the study of the anthropometric parameters, the relation was noted between the body mass index
(BMI) and usual weight Percentage (HW%), and septic risk areas (RA) were defined, as a new anthropome-
tric data.

A total of 33 patients (15.2%) showed some type of post-surgical infection, manifested in this group by
an alteration of the nutritional state revealed by a lower BMI, increased weight loss, a lower albumin rate
than in the control group. The septic prognostic value of the RAS is confirmed: no relation was found be-
tween septic complications and the PCHR.

Finally a multiple regression procedure was prepared between the Elebeute and Stoner sepsis index
and all the nutritional parameters studied, to give the following nutritional sepsis risk prognosis index (RSN):

NSR = 14,265 - 1,764 x Albumin - 1,427 x Risk Area.

(Nutr Hosp 1993, 8:424-432)

Key words: Nutritional state. Post-surgical infection. Septic risk area. Nutritional prognostic index.

Introduccién

El problema suscitado por las infecciones pos-
operatorias es uno de los retos mas importan-
tes que esta planteado en el momento actual. La
aparicion de la infeccién depende de la interac-
cion de tres factores: germen, medio y huésped .
La consecucion de un buen control de estos tres
factores va a traer como consecuencia una dis-
minucion del nimero y gravedad de las infeccio-
nes. El control de los dos primeros factores se
puede conseguir con una adecuada profilaxis
antibidtica, asi como una técnica quirirgica co-
rrecta y escrupulosa®. Respecto al tercer factor
(huesped), la influencia del mismo es amplia, ya
que la presencia de anemia, desequilibrios hi-
droelectroliticos, diabetes, neoplasias, asi como
la existencia de desnutricion van a condicionar
el desarrolio de una infeccién posquirtrgica.

Ademas, debemos considerar que el propio
acto quirurgico constituye una agresion severa
contra el individuo, con lo que se puede produ-
cir una disminucién de su dintel defensivo y si-
tuarlo en una posicion de debilidad de cara a su-
frir una infeccién3 4,

En el presente trabajo hemos estudiado la pre-
sencia de desnutricién en una muestra de pa-
cientes quirlrgicos, y la influencia que ejerce
esta situacion clinica sobre la aparicién de com-

plicaciones sépticas postoperatorias, asi como el
desarrollo de una formulacién prondstica basa-
da en parametros clinicos nutricionales que per-
mita la identificacion de poblaciones de riesgo
séptico.

Material y métodos

Se ha estudiado una muestra de 217 pacien-
tes que fueron ingresados en nuestro Servicio de
Cirugia, por patologia quirurgica digestiva, endo-
crinoldgica o de partes blandas, tanto benigna
como neoplasica y eran candidatos a cirugia
electiva. A todos ellos se les ha realizado un es-
tudio de valoracion nutricional en el transcurso
de las primeras veinticuatro horas de su estan-
cia hospitalaria. En este estudio se incluyen de-
terminaciones antropométricas, analiticas y prue-
bas cutaneas de hipersensibilidad retardada
(PCHR)*®. En la tabla | se exponen los datos es-
tudiados.

Las mediciones antropométricas se han lleva-
do a cabo con las recomendaciones habitua-
les™®'2, E| calculo del indice de masa corporal
(IMC) se ha realizado segun la formula @

Peso
Talla®

IMC =
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Tabla |

Perimetros estudiados en la valoracién nutricional

Antropometria ?;grge ’.Oa%?;g? Analitica Inmunologia
Peso actual PA Hemograma Pruebas cutaneas
Peso habitual PH Proteinas totales Hipersensibilidad
% peso habitual % PH Albimina Retardada
Talla il
% peso ideal % PI
Indice masa corporal IMC
Pliegue graso fricipital PGT
Perimetro braquial PB
% &rea grasa % AGB
% area muscular % AMB

Para el célculo del area grasa braquial (AGB)
y el drea muscular braquial (AMB) se han utiliza-
do las formulas ™:

AMB = (PB - nPGT)?
4dn

2
AGB- B _ amB
4n

En la obtencion de los pardmetros antropomé-
tricos relativos se han utilizado las tablas de nor-
malidad elaboradas en Tenerife ' 8.

Para la valoracién de la desnutricion en la
muestra de estudio se han considerado los si-
guientes criterios: pérdida del 10 % o mas del
peso habitual (%PH) y/o un IMC menor de
20 kg/m? y/o una albumina menor de 3,5 g/dI".
La PCHR se ha realizado con Multitest® y la va-
loracién de las mismas se ha realizado de acuer-
do con las normas estandar del producto™. Se
ha realizado una evaluacion cualitativa: anergia
(cero respuestas), hipoergia (una respuesta) y
reactividad {(dos o mas respuestas positivas).

Todos los pacientes intervenidos han recibido
profilaxis antibidtica quirdrgica'®??, que se ha ini-
ciado en la induccién anestésica y se ha prolon-
gado como tiempo maximo cuarenta y ocho ho-
ras en el posoperatorio, segun el tipo de cirugia
realizada.

La valoracién de las complicaciones sépticas
postoperatorias se ha realizado tanto de forma
cualitativa como de forma cuantitativa. Los crite-
rios seguidos para la evaluacion cualitativa han
sido 1) Infeccién de la herida quirtrgica (presen-
cia de supuracion). 2) Infeccién intraabdominal
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(absceso y/o peritonitis) (demostracion radiold-
gica y/o quirtrgica). 3) Neumonia (demostracion
clinica y radioldgica). 4) Fiebre postoperatoria de
38,5 °C 0 mas, sin foco séptico demostrable.

No se han considerado, por tanto, complica-
ciones como seroma de la herida quirdrgica, fle-
bitis, infeccidn urinaria, fiebre secundaria a con-
taminacion del catéter.

La cuantificacién de las complicaciones sépti-
cas se ha llevado a cabo con el indice de sepsis
de Elebeute y Stoner?, En este indice se evallan
los efectos locales y presencia de la infeccion,
evolucién de la temperatura, asi como los efec-
tos secundarios de la sepsis y las alteraciones
de datos de laboratorio. La puntuacion oscila en-
tre 0 y 45 puntos. Se ha recogido la puntuacion
méaxima de cada paciente a lo largo de su in-
greso.

En el procedimiento estadistico se han em-
pleado la «t» de Student, tablas de contingencia
y regresion lineal multiple mediante el método
«Stepwise». Este Ultimo permite seleccionar las
variables significativas y enunciar un modelo pre-
dictivo?+?6,

Resultados

La muestra se ha compuesto de 95 varones
(43,6 %) y de 122 mujeres (56,2 %), con una me-
dia de edad de 54,6 + 15,9 afos. Respecto a las
patologias han habido 148 casos de patologia di-
gestiva (68,3 %), 50 casos de patologia de par-
tes blandas (23 %) y 19 casos de patologia en-
docrinolégica (8,7 %). El nimero total de neopla-
sias ha sido de 55 casos (25,3 %).



Prediccion de las complicaciones sépticas
postoperatorias mediante parametros nutricionales:
|. Formulacion pronostica

En la muestra estudiada han habido 36 pa-
cientes (16,6 %) que han tenido %PH 90, 21 ca-
sos (9,7 %) con un IMC <20 kg/m’. En cuanto a
la albumina, 36 pacientes (16,6 %) han tenido
una cifra inferior a 3,5 g/dl. Respecto a las PCHR
42 pacientes (19,3 %) anérgicos, 28 pacientes
(12,9 %) hipoérgicos y 147 pacientes (67,8 %)
reactivos.

El IMC y el %PH mantienen una correlacion
significativa entre ambos (fig. 1) (r= 0,3784,
p <0,001) y de la observacién conjunta del IMC
y el %PH, en un sistema de coordenadas, se ha
definido un parametro nuevo que hemos deno-
minado area de riesgo (AR), basado en un
IMC <20 kg/m*® y/o un %PH <90, con lo que se
pueden definir cuatro areas; area 1, IMC <20y
%PH <90, area 2, IMC >20 y %PH <90; area 3,
IMC <20 y %PH >90; area 4, IMC >20 y
%PH >90. Se ha observado una asociacion sig-
nificativa de las AR con el resto de los parame-
tros nutricionales estudiados (antropométricos,
analiticos y PCHR), mostrada por los coeficien-
tes de correlacion (tabla Il).

En el area 1 han quedado clasificados 11 pa-
cientes (5 %), en el area 2, 54 pacientes (11,5 %),
en el area 3, 10 pacientes (4,6 %), y en el area
4, 171 pacientes (78,8 %).

En la muestra estudiada ha habido un total de
33 infecciones (15,2 %). Se han encontrado 15
pacientes (41,7 %) con infeccidon que tenian un

Tabla I

Coeficientes de regresion lineal entre las dreas de ries-
go y los diferentes parametros nutricionales estudiados

Parametro Coeficiente (r)
RAEREEIPASE coosumisisvnousnion s s i 0,378
Area muscuUlar.......oocoeeeeiiiniiiiiiie 0,115
AIBUMING ..o e 0,280
Proteinas totales ......cc.oooeviiviniiieiinnns 0,273
Hemoglobina 0,225
Num. respuestas multitest................... 0,225
p < 0,001

%PH <90, por contra, 18 pacientes (9,9 %) infec-
tados con %PH >90 (Chi-cuadrado = 23.433,
p <0,001). En cuanto al IMC, ocho pacientes
(38,1 %) de los infectados tenian un IMC <20
frente a 25 pacientes (12,7 %) con IMC >20 (Chi-
cuadrado = 9.445, p <0,001). En el estudio de la
albumina, 15 pacientes (41,1 %) con albimina
<3,5 g/dl han presentado infeccién en contra de
18 pacientes (9,9 %) infectados con albdmina
>3,5 g/dl.

En el AR 1 han habido seis pacientes infecta-
dos (54,5 %) de los clasificados en esta area. En
el AR 2, nueve pacientes (36 %); en el AR 3, dos
pacientes (20 %), y en el AR 4, 16 pacientes
(9,4 %) (Chi-cuadrado = 26,30 %) (fig. 3).

IMC

45
40|
35 - : oy ——"
25

20 s

0 T R R R
65 70 75 80 85 90
%PH

r=0,3784, p <0,001

i
95 100 105

Fig. 1.—Relacion entre el %PH y
el IMC.
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IMC
50
40
Arela 2 Area 4
25 casos 171 casos
30
20
10 Area 1 Arga 3
11 casos 10 casos
. |
50 60 70 80 90 100 110
%PH
100 % -
75 % 4"
soo | Fe
25% 4 o
s e o
Area 1 Area 2 Area 3 Area 4
% No infecc. ] 455 64 80 90,6
% Infecc. 54,5 36 20 9.4
N.® no infecc. 5 16 8 155
N.? infecc. 6 9 2 16
Chi-cuadrado = 26,3004 p <0,001

Respecto a las PCHR han resultado con infec-
cion: 10 pacientes de los anérgicos (23,8 %), seis
pacientes (21,4 %) de los hipoérgicos, y 17 pa-
cientes (11,6 %) de los reactivos (Chi-cuadra-

do = 4.763, n.s.) (fig. 4).

Finalmente, realizando una regresion lineal mul-
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Fig. 2.—Areas de riesgo séplico.

Fig. 3.—Infeccion y &reas de
riesgo séptico.

tiple, entre el indice de sepsis de Elebeute y Sto-
ner y todas las variables nutricionales estudiadas,
se ha seleccionado la formula de riesgo séptico
nutricional (RSN). En la tabla ill se exponen las
caracteristicas matematicas de la férmula (coefi-
cientes y niveles de significacion) y su desarrollo.
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%
100 -
801 (f)
60 / A
VIV,
_ | /54 : /
40 N /
vy, i R /7 7/
00~ - A/ 7V S/ /:/, ; / '41 .
) | A/ Mﬂ;’ /A
0 L / A4/ A/
Anergia Hipoergia Reactivos
N.” infecc. 10 6 17
N.? no infecc. 32 22 130
% Infece. ] 238 21,4 1.5
% No infecc 76,2 776 88,5
Chi-cuadrado = 4,763 n.s.
Fig. 4.—Infeccion y PCHR.
Tabla lll mos anos. Pero el tema de la infeccién tiene una

Caracteristicas y desarrollo de la formula predictiva del
riesgo séptico nutricional (RSN)

Coeficiente t p
Constante 14,26 7,812 <0,001
AlbUmina -1,76 -4,251 <0,001
Area riesgo -1,47 -4,880 <0,001

RSN = 14,26 - 1,76 = albumina -
F = 29,0014, p <0,001, r = 0,4537.

1,47 = &rea riesgo.

Discusion

La desnutricidn se ha asociado histéricamen-
te con la aparicion de enfermedades infecciosas.
En pacientes quirlirgicos ya fue demostrada
hace tiempo la influencia que tenia sobre la apa-
ricion de complicaciones infecciosas?’, a pesar
de lo cual, la desnutricion hospitalaria ha sido un
problema practicamente ignorado hasta fechas
relativamente recientes?® 2, pudiendo considerar
que la incidencia de la desnutricién en los hos-
pitales afecta entre el 25 y el 50 % de los pacien-
tes ingresados %,

Las infecciones quirdrgicas han centrado de
forma intensa la atencién de los cirujanos. Fruto
de ello es la enorme actividad cientifica que se
ha desarrollado en torno a este tema en los (lti-

multiplicidad de aspectos, tanto en su fisiopato-
logia como en el diagnostico y la terapéutica.

Actualmente conocemos la secuencia que se
establece en el desarrollo de una complicacion
séptica y que se caracteriza por un fallo e insu-
ficiencia de 6rganos y sistemas de una forma se-
riada’, este cuadro ha recibido el nombre de
«sindrome de insuficiencia multiorganica». La in-
suficiencia multiorganica se caracteriza por una
dependencia de la infeccidén y un aumento pro-
gresivo de la mortalidad conforme se van afec-
tando mas ¢rganos o sistemas corporales®.

La complejidad de las infecciones, junto con
el mejor conocimiento clinico de su evolucion en
el citado fracaso multiorganico, hace que se bus-
guen sistemas que aporten descripciones obje-
tivas del estado de un individuo en un momento
determinado de la evolucién de su proceso pa-
toloégico. En este contexto se inscribe la utiliza-
cion de los sistemas de puntuacion de la sepsis
quirlrgica®,

En nuestra opinidn, los sistemas de puntua-
cion de las complicaciones sépticas suponen un
avance en el conocimiento de las mismas, ya
gue no solo nos informan de la existencia de una
infeccion, sino que nos cuantifican la gravedad
de la misma, puesto que evallan la presencia y
evolucion del fallo multiorganico. Por estas razo-
nes, hemos utilizado en nuestro trabajo un siste-
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ma de puntuacién de la sepsis, ya que podemos
conseguir una mejor valoracién de las infeccio-
nes. Sirva como ejemplo la diferencia que existe
entre un absceso subfrénico, que es bien tolera-
do y que precisa tan sélo drenaje, y un absceso
subfrénico, que ademas produce un estado sép-
-tico con insuficiencia renal. También hay que se-
nalar un segundo aspecto que nos ha movido a
realizar este tipo de valoracion, y es que clasica-
mente las infecciones quirlrgicas se han consi-
derado como variables cualitativas, basandose
tan sélo en la presencia o ausencia de infeccion.
Con el uso de un sistema de puntuacion se con-
sigue convertir una variable cualitativa en una va-
riable cuantitativa, y son estas Ultimas las que
nos pueden proporcionar un mejor manejo esta-
distico 28,

Uno de los sistemas de puntuacion que mas
difusién ha alcanzado Ultimamente es el APA-
CHE Il (Acute Physiology and Chronic Health
Evaluation) . Este indice tiene gran predicamen-
to en las Unidades de Medicina Intensiva, y sus
determinaciones pueden resultar, en ocasiones,
algo complejas para una sala quirtrgica de cui-
dados medios. Por ello, el indice de sepsis des-
crito por Elebeute y Stoner en el ano 1983 se
adapta con mas facilidad a este tipo de salas®.
También es preciso considerar que este indice
es especifico para la evaluacién de las infeccio-
nes quirdrgicas, mientras que el APACHE es un
indice de gravedad puro que puede ser aplica-
do a cualquier patologia.

En el estudio de los factores pronédsticos nu-
tricionales de las complicaciones sépticas, el
%PH es un parametro que es ampliamente utili-
zado?"%- %, y que presenta validez pronodstica. El
IMC es un parametro poco utilizado en la valora-
cién nutricional preoperatoria, ya que se prefie-
re, en general, el estudio del peso ideal, reser-
vando el IMC para evaluacion de la obesidad @ 13,
Ambos parametros se encuentran intimamente
asociados, por lo que los dos adquieren la mis-
ma significacion clinica, y el IMC presenta
como ventaja el no verse sometido a la utiliza-
cion de tablas de normalidad, con las variacio-
nes que éstas pueden presentar* 4. Hemos es-
tudiado el comportamiento del IMC respecto a
las infecciones postoperatorias, observando
como este pardmetro tiene significacion pronos-
tica. Con la representacion gréafica del IMC y el
%PH en un esquema de coordenadas podemos
realizar una representacion espacial de la situa-
cion de cada paciente respecto a ambos paréa-
metros, con lo gue introducimos un nuevo con-
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cepto en el estudio de los parametros antropo-
métricos. Basados en el hecho de que existe un
aumento significativo de las complicaciones sép-
ticas cuando el %PH es menor de 90 % y el IMC
es menor de 20 kg/m?, hemos podido definir cua-
tro areas. Estas areas son un pardmetro nutricio-
nal antropométrico, sencillo de obtener en la
practica diaria, que mantiene una asociacion sig-
nificativa con respecto al resto de los parametros
nutricionales estudiados, y tiene valor predictivo
sobre las complicaciones sépticas postoperato-
rias.

En los estudios analiticos, la albUmina sérica
es el dato mas utilizado en el estudio de los fac-
tores prondsticos de las complicaciones sépti-
cas?:% 42,4 | as PCHR estan siendo muy utiliza-
das de cara a predecir las complicaciones infec-
ciosas postoperatorias®® +5!, aunque otros in-
vestigadores no las consideran pruebas decisi-
vas en el manejo de los pacientes quirdrgi-
cos® %3, Por nuestra parte, no hemos podido
constatar el valor pronostico de este tipo de prue-
bas de corte inmunoldgico, al no existir una aso-
ciacion significativa, con las de complicaciones
sépticas. Esta falta de concordancia entre las
PCHR y las complicaciones sépticas podria ex-
plicarse, por necesidad de definir una poblacidn
de referencia de exposicién al antigeno necesa-
fia para realizar una correcta valoracion de las
mismas>®, al constatar las diferencias que exis-
ten en la reactividad entre distintas poblacio-
n9555~57_

Con objeto de resumir de alguna forma los pa-
rametros nutricionales que estan en relacién con
la aparicion de infecciones posquirlrgicas han
sido diversos los intentos de realizar la formula-
cién de ecuaciones basadas en pardmetros nu-
tricionales e inmunolégicos de diversa indole con
objeto de poder catalogar a un paciente en un
grupo prondstico de riesgo séptico 39 43 58-60,

Por nuestra parte, hemos aportado, en el final
de nuestro trabajo, una ultima ecuacion que as-
pira a predecir el riesgo séptico. La formulacién
de la misma se ha basado en los datos obteni-
dos de nuestro trabajo dandole un lugar preemi-
nente al calculo de las areas de riesgo y combi-
nandola con la tasa de albimina.

Somos conscientes de la dificultad que supo-
ne el intento de cuantificar los procesos bioldgi-
cos, debido a la gran variedad de aspectos que
los componen, lo que puede hacer que en oca-
siones no seamos capaces de incluir todas las
variables posibles y, en otros momentos, la difi-
cultad intrinseca que tiene la valoracion numéri-



Prediccion de las complicaciones sépticas
postoperatorias mediante parametros nufricionales:
|. Formulacién prondstica

ca de los efectos correspondientes a dichas va-
riables. Pese a todo ello, no deja de ser tentado-
ra la exploracion de dicho campo de investiga-
cion.
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Resumen

Las principales manifestaciones clinicas de la toxicidad por aluminio incluyen: progresiva encefalopa-
tia, osteomalacia, anemia hipocréomica microcitica y colestasis. Los neonatos prematuros que reciben tera-
pia i.v. son pacientes de alto riesgo para sufrir esta intoxicacion por aluminio; dos condiciones predisponen
a estos nifnos a una sobrecarga de aluminio, la exposicion parenteral al mismo y su reducida funcion renal.

Se ha determinado la cantidad de aluminio presente como contaminante de cada una de las soluciones
i.v. usadas en la preparacion de las unidades de nutricion parenteral (NPT) de pediatria y la de tres nutri-
ciones elaboradas. La determinacién se realizé por espectrofotometria de absorcion atomica. Las sales de
calcio [5,18 + 2,88 (5) ppm], las de fosforo [3,96 + 3,52 (5) ppm] y los oligoelementos [1,52 0,92 (4) ppm]
son los componentes mas contaminados, siendo la cantidad de aluminio similar a la hallada por otros au-
tores que han demostrado acumulacién en hueso e higado. La gran variabilidad entre soluciones de dife-
rentes fabricantes y distintos lotes sugiere que la contaminacién ocurre durante el proceso de fabricacion,
por lo que en muchos casos podria ser prevenida con el establecimiento de adecuadas medidas de control.

{Nutr Hosp 1993, 8:433-440)

Palabras clave: Aluminio. Nutricion parenteral. Neonatos. Contaminacion.

ALUMINUM CONTAMINATION OF PEDIATRIC PARENTERAL NUTRITION SOLUTIONS

Abstract

The main clinical manifestations of aluminum toxicity include progressive encephalopathy, osteomala-
cia, microcytic hypochromic anemia, and cholestasis. The premature newborn receiving IV therapy are at
high risk of such aluminium intoxication: two conditions predispose them to an aluminum overdose-paren-
teral exposure and their reduced kidney function.

The amount of aluminum present as contaminant was calculated for each of the IV solutions used in the
preparation of the Parenteral Nutrition Units in pediatrics, along with that for three prepared nutritions. This
was done using Atomic Absorption Spectrophotometry. The calcium salts (5.18 + 2.88(5)ppm), phosphorus
salts (3.96 + 3.52(5)ppm) and trace elements (1.52 + 0.92(4) ppm) were the most contaminated components,
the amount of aluminum being similar to that found by other authors showing bone and liver accumulations.
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Avda. Gran Capitan, 42, 7-2. Aceptado: 10-IV-93.
14001 Cérdoba.
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The great variability between the solutions of different manufacturers and of different batches suggests that
the contamination takes place during manufacture, so that it could in many cases be prevented by esta-

blishing adequate controls.

(Nutr Hosp 1993, 8:433-440)

Key words: Aluminium. Parenteral nutrition. New-born. Contamination.

Introduccion

La toxicidad del aluminio en el hombre es re-
lativamente poco conocida. La literatura actual
asocia encefalopatia, osteodistrofia, anemia y al-
teraciones hepaticas a su excesiva acumula-
cion '8,

Es bien sabido que el aluminio se ingiere nor-
malmente con el agua y los alimentos, o bien se
inhala, pero el tracto gastrointestinal y los pul-
mones limitan su absorcién. Es eliminado princi-
palmente por el rindn, siendo su excrecion biliar
casi despreciable?. En situaciones en que la ab-
sorcion se elude, como en la nutricion parente-
ral, o en las que la capacidad excretora disminu-
ye, como en la insuficiencia renal, el aluminio
puede acumularse excesivamente en algunos te-
jidos, produciendo trastornos importantes? .

Los neonatos prematuros que reciben terapia
i.v. son pacientes de alto riesgo para sufrir esta
toxicidad. Dos condiciones predisponen a estos
nifos a una sobrecarga de aluminio: la exposi-
cién parenteral al mismo, por un lado, que evita
la barrera intestinal, y su capacidad renal inma-
dura, por otro, que dificulta su eliminacion? 8. De
cualquier forma, en neonatos enfermos es dificil
imputar cualquiera de las manifestaciones clini-
cas de la intoxicacién por aluminio (encefalopa-
tia, osteomalacia, anemia hipocrémica microciti-
ca y colestasis). Por ejemplo, la encefalopatia
metabdlica es una complicaciéon comuin en otras
circunstancias que ocurren durante la prematu-
ridad, como son la acidosis, la hipoxia o el dis-
balance de electrdlitos*. Aun asi, lo que si es cier-
to es que la acumulacién de aluminio en el or-
ganismo no es un proceso fisioldgico, y puede
incrementar en los prematuros el riesgo de
complicaciones. Se han descrito anormalidades
Oseas y neurolégicas en neonatos con niveles de
aluminio en sangre por encima de 100 ng/
m|4‘ 6, T.

El objetivo de nuestro estudio ha sido cuanti-
ficar la contaminacidn por aluminio de las solu-
ciones i.v. utilizadas en la elaboracion de las uni-
dades de nutricién parenteral de pediatria, y va-
lorar el riesgo de intoxicacion por aluminio en
esta poblacién.
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Material y método

Se determind la concentracion de aluminio de
todas y cada una de las soluciones i.v. que se uti-
lizan en la elaboracion de la nutricién parenteral
pediatrica. El anélisis se realizd en muestras to-
madas de cada uno de los componentes de la
unidad nutriente, escogiendo distintos fabri-
cantes y lotes diferentes de aquellas soluciones
gue en un primer estudio habian presentado ma-
yor contaminacion por aluminio.

De las nutriciones parenterales pediatricas
preparadas por el Servicio de Farmacia con los
lotes anteriormente analizados se tomaron al
azar tres bolsas de nutricion, en las que se de-
termind su concentracion de aluminio.

Todas las muestras tomadas de sus contene-
dores originales se transfirieron a frascos de vi-
drio estériles de 10 ml con tapdn de goma, y se
conservaron a 4 °C hasta su andlisis.

La determinacién de aluminio se realizé me-
diante espectrofotometria de absorcion atémica,
utilizando un espectrofotémetro de absorcion
atomica Perkin Elmer, modelo Zeeman 3030, un
muestreador Perkin EImer, modelo AS-60, y un
tubo de grafito pirolitico con plataforma L'VOV.

Se trabajo a una longitud de onda méaxima de
390,3 nm, con una apertura de rendija de 0,7 nm,
utilizando argén como gas interno. El tratamien-
to térmico de las muestras se realizé segun la si-
guiente secuencia programada de temperatura y
tiempo:

o T. horno  Rampa Flujo gas
Biapa i (°C) (seg) interno
1. Secado 125 20 300
2. Secado 300 20 300
3. Carbonizacién 1.400 15 300
4. Atomizacién 2.500 0 0
5. Limpieza 2.700 3 300

La cantidad de muestra adecuada se diluyé en
funcién de la concentracion tedrica de aluminio.
El volumen de inyeccion fue de 10 ul y el proce-
samiento de la senal, el &rea de pico. El célculo
de la concentracion de aluminio se realizd por
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comparacién con la curva de calibrado (lineali-

dad entre 10 y 100 ppb) trazada con los corre-

spondientes estandares. El coeficiente de varia-
cién de la técnica fue alto (5-10 %), y el limite de
deteccion de 10 ppb.

Resultados

En la tabla | se muestra la concentracién de
aluminio de todas y cada una de las soluciones

i.v. que componen una unidad de nutricion pa-

Tabla |

Soluciones i.v. utilizadas en la elaboracion de las unidades de NPT pedidtricas

Solucion Num. de lote Aluminio ppm
AMINOACIDOS 8N? (Ibys) LC001 0,22
LD0O1 <0,01
Tophramine + LCB3291 0,29
L-Cisteina® LD32811 0,1
GLUCOSA Glucoibys® 40 % LC0251 0,03
LD0O1 0,05
GLUCOSA + AA Vamin Glucosa® 83964 0,03
LIPIDOS Intralipid® 10 % D-12 <0,01
AGUA Vitulia® 500 ml C-32 0,04
Grifols® 250 ml D07 <0,01
Grifols® 10 ml LDO1 0,04
SALES DE CALCIO Calcium Sandoz® LD002 49
LDO4 5
LD29 3,5
Gluconato Célcico 9,2 %® LC4-221 10
LD6-257 25
SALES DE FOSFORO Fosfato monopotasico LCo2 4
LDO2 2
LDO1 10
Fosfato monosddico LC3 25
LD3 1.2
OLIGOELEMENTOS OE Mezcla LDO1 1,6
LDO3 0,9
? 28
OE Pediatria LC1322 08
SAL DE SODIO Cl sédico LB3 <0,01
SAL DE POTASIO Acet. potéasico LCO1 < 0,01
SAL DE MAGNESIO Sulmetin® LC19 <0,01
VITAMINAS MVI-pediatrico® LF11801 05
HEPARINA HEP. Rovi® 1 % LDE3 0,01
LDE2 <0,01
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renteral. Se observa una gran variabilidad en el
contenido de aluminio de estas soluciones, entre
las de un mismo compuesto perteneciente a dis-
tintos fabricantes, e incluso entre lotes distintos
de una misma solucion.

Las sales de calcio [5,18 + 2,88 (5) ppm], las
de fosforo [3,96 £ 3,52 (5) ppm] y los oligoele-
mentos [1,52 £ 0,92 (4) ppm] han sido las solu-
ciones con una concentracion de aluminio mas
elevada, por encima de 1 ppm. Hemos observa-
do también, que diferentes sales de un mismo
anion, contienen distinta concentracién de alu-
minio, como el fosfato monopotasico
[5,36 £ 4,12 (3) ppm] y el sddico [1,85 + 0,92 (2)
ppm].

En la tabla Il se han comparado nuestros re-
sultados con los de otros autores* #''. En todos
los estudios, las sales de calcio y de fésforo han
sido las soluciones mas contaminadas, con va-
lores muy similares a los hallados por nosotros.
Todos destacan la gran diferencia entre lotes.

Las concentraciones encontradas en las tres
bolsas de nutricion parenteral han sido: 0,2, 0,2
y 0,07 ppm. A modo de ejemplo, en la tabla lil se

detalla la elaboracidén de una de estas nutricio-
nes, asi como el porcentaje de contaminacion
aportado por cada componente. La concentra-
cion de aluminio calculada por la suma de la
aportada por cada componente coincide aproxi-
madamente con la analizada en la nutricion, esto
sugiere que el filtro de 0,22 um a través del cual
todos los electrolitos se afiaden a la bolsa du-
rante su elaboracion tiene poca capacidad de re-
tencion de aluminio, hecho sefalado por otros
autores'.

El calcio es con diferencia el componente que
més aluminio aporta a la mezcla nutriente.
Aungue la concentracion de aluminio en la solu-
cion de glucosa es baja, su contribucion a la con-
taminacion es equivalente a las sales de fosforo,
debido al gran volumen empleado en la prepa-
racion de la NPT,

Discusion

Los neonatos prematuros que reciben terapia
i.v. son particularmente susceptibles a una so-

Tabla Il

Soluciones i.v. Comparacion de estudios

Reina Sofia H Sedman et al. Berner et al. Broadbent  Rabinow
AMINOACIDOS 0,15 0,29
(ND-0,29) (ND-1,01)
GLUCOSA 0,04 0,072 + 0,001 0,58 0,017 <0,005
(0,03'0,05) (0,5-0,62)
LIPIDOS ND 0,195 0,054 0,088
AGUA 0,03 0,006 0,116 <0,005
(ND-0,04) (ND-0,38)
CALCIO 518 5,06 £ 0,33 3.26 3,059 385
(2,5-10) (2,7-3,7) (1,1-5,6)
FOSFATO K 5,35 16,6+ 1,8 3,77 1,55 1,19
(2,1-10) (2,8-9,8) (0,09-2,3)
FOSFATO Na 1,85 5,977 0,088 1,187
(1,2-2,1) (ND-0,38) (0,01-2,4)
ACETATO K ND ND < 0,005
CLORURO Na ND 0,006 + 0,004 0,26 0,005
(ND-1,085)
SULFATO Mg ND 1,3
(0,03-2,3)
OLIGOELEMENTOS 1,52 0,96
(0,9-2,8)
VITAMINAS 0,5 0,32 ND
HEPARINAS ND 0,5+0,2

ND = No detectable.
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Tabla Hli

NPT - Caso 3
Contribucion de cada componente a la contaminacion total de aluminio

EDAD GESTACIONAL = A término
PESO = 3,4 kg

VOLUMEN = 400 ML

Aumento de volumen = 50 ml

Dosis Vol. Conc Al Peso Al 5

Componets (N/kg) m)  wgm) g

SOL AA BN ..oooeeeeree e 254 178,1 ND - —
GIUCOSA 40 %..vuvivveieceeeee e 18 g 1721 0,05 8,606 27
e T 82,21 ND = —
Cloturp:s0dien; TM.wmmmisssmmsmmememmmis; 1 mEq 3,83 ND — —
Acetato potasico TM .......coooveeeieiieeccee 1 mEq 3,83 ND — —
Gluconato calcico 0,45M .......ccovvvviieviieeeeereeee, 0,5 mEq 4,25 3.5 14,875 46
Fosfato monopotasico 1M ..........ccoeviviiecicciecicne, 1 mEq 3,83 2.1 8,043 25
Sulfato magnésico 1,22M ..........ccoveeveievcicen, 0,2 mEq 0,63 ND - —
Oligoelementos Mezcla........c.occovvvvveeceeviivirier e, 0,2 mi 0,77 0,9 0,693 2
HEPAMNA .o 0,1 mi/100 ml 18 UI ND — —
e 450 ml 32,217 100

Cone. de aluminio calculada = 0,07 pug/ml.
Conc. de aluminio analizada = 0,07 pg/ml.
8,2 ng/kg/dia.

brecarga de aluminio debido principalmente a su
capacidad renal inmadura, a la ingesta mas
elevada de fluidos por unidad de peso, y a los
mayores requerimientos de calcio y fdsforo,
componentes que arrastran mas contaminacion
por aluminio’. La FDA, en 1986, recomendd
como ingesta segura para individuos sanos una
concentracion limite de aluminio, en preparados
parenterales de gran volumen, de 0,025 ppm?7 2,
cifra sobrepasada por las tres nutriciones anali-
zadas (0,2, 0,2 y 0,07 ppm).

Debe senalarse que el nivel seguro de alumi-
nio en preparados parenterales administrados a
neonatos y a pacientes con insuficiencia renal
aun no ha sido establecido” . Por ello, compa-
ramos nuestros resultados con los obtenidos por
otras unidades neonatales* & '3 4 que también
han analizado el contenido de aluminio de sus
NPT (tabla IV), observando como las tres nutri-
ciones analizadas en nuestro estudio se encuen-
tran dentro del rango publicado.

La primera voz de alarma fue dada por Sed-
man y cols.*, informando que los neonatos pre-
maturos acumulaban en su organismo un 78 %
del aluminio que recibian a través de la alimen-
tacion parenteral. Todos los neonatos presenta-

ron en plasma y orina concentraciones de alumi-
nio mucho mas altas que el grupo control, sien-
do en hueso estas concentraciones 10 veces
mas elevadas.

Se ha establecido en 100 ug/! el nivel tdxico de
aluminio en sangre, por encima del cual se han
descrito anormalidades ¢seas y neurolé-
gicas en neonatos’ * 87, En la serie presentada
por Sedman y cols.*, dos de los 18 prematuros
con una ingesta media de aluminio de 16,3 £
0,98 ug/kg/dia alcanzaron concentraciones de
aluminio en sangre superiores al nivel toxico (172
y 136 ug/l). Klein y cols.? encontraron niveles to-
xicos en sangre (182 ug/l) en un recién nacido
que recibié una media de 22 ug/kg/dia de alumi-
nio, con una clara acumulacién de éste en hue-
so. En la figura 1 se compara la ingesta de alu-
minio de estos dos estudios con la de tres nifnos
de nuestro hospital: un prematuro de veintiocho
semanas de gestacion que recibio 19,31 +
3,83 ng/kg/dia de aluminio durante setenta y un
dias, otro de veintinueve semanas de gestacién,
que recibio 15,7 + 4,28 ug/kg/dia durante veinti-
dos dias, y un ultimo recién nacido de cuatro
meses de edad que recibi6 7,66 + 1,54 ug/kg/dia
durante cincuenta y cuatro dias. Destacamos,
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Tabla IV

Concentracion de aluminio de NPT pediatricas

Institucion N Concentracion de Al Referencia
Children‘s Hospital (Los Angeles) 6 0,072 + 0,059 Sedman et al. (1985)*
Cincinnati University 11 0,306 = 0,026 Koo et al. (1986) "
11 0,144 £ 0,06
Duke University 7 0,151 £ 0,06 Vileisis et al. (1988) '
Texas University (Galveston) 5 0,097 + 0,063 Klein et al. (1989)5
Hospital Universitario Reina Sofia (Cordoba) 3 0,156 + 0,07
35| = —
30| -
g2
2
E
8 20 19+ 3,8
=
© 16+£0,9 1643
o 15
B 15 —
E |
b [
&
2 10
- 76215
5
|
|
0 Children‘s Hospital  Texas University Hospital Reina Sofia ggs‘t; ';_ng’gﬁﬁ%?g gf u{:nfgs:
unidades pedidtricas.

por tanto, el riesgo de sufrir intoxicacién por alu-
minio a que estamos sometiendo a los neona-
tos, sobre todo a los mas inmaduros y de mas
bajo peso, que reciben mayor cantidad de alu-
minio por kilogramo de peso.

Hay que tener en cuenta que la cantidad de
aluminio en las NPT varia con el lote, el fabrican-
te, la cantidad de aditivo prescrito y el volumen
final de la NPT® 10, Por lo que ciertos hospitales
y centros médicos pueden tener mas problemas
de intoxicacion que otros. Asi, por ejemplo, la
cantidad media de aluminio recibida por los tres
nifos a los que nos hemos referido anteriormen-
te, seria muy diferente, si para la elaboracién de
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sus nutriciones se hubieran utilizado las solu-
ciones de mayor contaminacion de aluminio de
las analizadas de nuestro stock (fig. 2).

La contaminacion por aluminio puede apare-
cer en la sustancia quimica o ser adicionado du-
rante el proceso de fabricacion’. Muchos de los
contenedores de vidrio de estas soluciones i.v.
estan compuestos de un 1-5 % de aluminio, cuya
cesién a la solucidon puede ser facilitada por el
pH alcalino, el autoclavado y el almacenaje. La
cantidad cedida depende sobre todo del tipo de
vidrio (cuarzo sintético, cuarzo natural, borosili-
cato...) y del fabricante. Los cierres de goma son
también una fuente potencial de contaminacion,
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Fig. 2.—Analisis de la diferente
ingesta i.v. de aluminio por la ela-
boracion de las NPT con lotes
distintos.

4 meses

dependiendo el grado de cesién principalmente
de la temperatura de calcinacién usada por el fa-
bricante™ 71912, Ya que en muchos casos, el alu-
minio es cedido durante el proceso de autocla-
vado y el almacenaje, efectuar cambios en el
procesamiento e investigaciones del material
bruto podrian reducir significativamente la conta-
minacion de aluminio de estos productos’ > 1.

Conclusiones

Las soluciones de sales de calcio, fésforo y oli-
goelementos son los componentes de la NPT
que contienen mayor cantidad de aluminio, sien-
do las cifras de contaminacion encontradas simi-
lares a las halladas por otros autores que han de-
mostrado acumulacién de aluminio en hueso e
higado.

La gran variabilidad en el contenido de alumi-
nio de soluciones de distintos lotes sugiere que
la contaminacién ocurre durante el proceso de
fabricacion, por lo que en muchos casos podria
ser prevenida con el establecimiento de adecua-
das medidas de control.

Se deberia exigir a los fabricantes que indica-
sen en sus productos la cantidad de aluminio
que contienen, lo que permitiria calcular la expo-
sicion de cada paciente al aluminio en cada nu-
triciébn. Asi, se podrian utilizar soluciones con
bajo contenido de aluminio en la alimentacién de

pacientes de alto riesgo, como neonatos, insufi-
cientes renales, etc.
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Resumen

La intolerancia proteinica lisindrica (IPL), o aminoaciduria de aminoacidos dibasicos, es una enferme-
dad metabdlica inusual que en los paises de mayor incidencia afecta a un individuo por cada 60.000-80.000
nacimientos, y que se caracteriza por la imposibilidad de transportar los aminoacidos dibasicos hasta el in-
terior de las distintas células del organismo.

En el presente trabajo se expone el disefio de una formula modular enteral para un paciente pediatrico
aquejado, muy probablemente, de IPL.

La férmula presenta un contenido muy limitado de proteinas, e incorpora L-citrulina, un aminoéacido no
proteinogénico que interviene en el ciclo de la urea.

Después de la administracion de la formula, el paciente experimenté una mejoria considerable en sus
signos clinicos, aumentando en peso, limitando la hiperamonemia y reduciéndose notablemente su aver-
sion por las proteinas.

(Nutr Hosp 1993, 8:441-446)

Palabra clave: Intolerancia proteinica lisindrica. Aminoaciduria de aminoécidos dibdsicos. Hiperamonemia.
Férmula enteral. L-citrulina.

ENTERAL MODULAR FORMULA IN DIBASIC AMINOACIDURIA
Abstract

Lysinuric protein intolerance (LPI) or dibasic aminoacid aminoaciduria is an unusual metabolic illness
which, in countries where it is most common, affects one individual for every 60,000-80,000 births, and which
is characterised by the inability to transport dibasic aminoacids to the interior of the different cells of the
organism.

This paper sets out the design for an enteral modular formula for a pediatric patient very probably suf-
fering from LPI.

The formula has a very limited protein content, and incorporates L-citruline, a non-proteinogenic ami-
noacid which intervenes in the urea cycle.

Correspondencia: Miguel Damas Fernandez-Figares. Recibido: 24-X1-92.
Escultor Pablo Loyzaga, n.; 6, 2., C. Aceptado: 24-11-93.
18014 Granada.
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After administration of the formula, the patient’s clinical condition improved considerably, increasing
in weight, limiting the hyperammonemia and significantly reducing the aversion to proteins.

(Nutr Hosp 1993, 8:441-446)

Key words: Lysinuric protein intolerance. Dibasic aminoacid aminoaciduria. Hyperammonemia. Enteral for-

mula. L-citruline.

Introduccion

El paso de ciertas moléculas a traves de las
membranas plasmaticas depende de sistemas
transportadores especificos. Dicha especificidad
es debida a proteinas que actian como recepto-
res de membrana y como «ransportadores». Es-
tos componentes reconocen moléculas indivi-
duales o sustancias estructuralmente relaciona-
das y facilitan su paso a traves de la membrana
por mecanismos no bien conocidos del todo.

En la especie humana se han descrito mas de
20 defectos hereditarios del transporte de mem-
brana. En general, los unicos 6rganos implica-
dos son el rifién y el intestino, © ambos; mien-
tras que existe una gran diversidad en lo que res-
pecta a los sustratos afectados, incluyéndose
aminoéacidos, azucares, electrélitos, vitaminas y
agua’.

Muchos de estos defectos se encuentran bien
caracterizados desde el punto de vista fisiol6gi-
co, pero en ningln caso se ha logrado hasta
ahora aislar la supuesta proteina mutante.

La intolerancia proteinica lisinarica (IPL), o
aminoaciduria de aminoacidos dibasicos tipo I,
es un trastorno metabdlico que altera el transpor-
te tubular renal?, intestinal® 4 y hepatico de los
aminoacidos dibasicos, a consecuencia de una
mutacion en su proteina transportadora. Ello va
a provocar unos bajos niveles plasmaticos de di-
chos aminoéacidos, y en consecuencia una baja
disponibilidad a nivel celular. Los pacientes afec-
tados presentan durante la infancia sintomas de
intolerancia a las proteinas y episodios de into-
xicacién por amoniaco.

La aminoaciduria de aminoacidos dibasicos
de tipo | ha sido descrita tan sélo en un dnico in-
dividuo homocigético®. Las pérdidas urinarias de
aminoacidos dibasicos no son tan grandes como
las que se aprecian en las de tipo I, constituyen-
do una forma méas benigna de la enfermedad’.

La mayor prevalencia descrita de IPL se da en
Finlandia (un caso entre 60.000-80.000 nacimien-
tos)’. Desde la primera descripcion de tres pa-
cientes hecha por Perheentupa y Visakorpi en
19652, se han descrito muchos mas casos distri-
buidos entre paises tan diversos comao Irlanda®,
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Japén #10y Marruecos ''. La enfermedad se he-
reda como un caracter autosémico recesivo y se
manifiesta Gnicamente en los individuos homoci-
goticos, siendo sanos los heterocigdticos obliga-
dos.

Caso clinico

El Servicio Farmacéutico de nuestro hospital,
en colaboracion con el de Gastroenterologia In-
fantil, fue requerido para el disefo y elaboracion
de una férmula enteral que cubriera tanto las ne-
cesidades energéticas y nutricionales, asi como
las puramente metabdlicas, de un nifio que, con
dos semanas de vida, fue ingresado en la UCI
de pediatria a consecuencia de una situacion cli-
nica propia de una desnutricién severa. El cua-
dro diarreico de cuatro dias de evolucion, los vo-
mitos y el rechazo de nuevas tomas, le llevaron
a estos cuatro dias a una pérdida del 7 % del
peso que tenia al nacer. La exploracion fisica de-
mostrd la existencia de deshidratacién acompa-
fiada de hipotonia generalizada y disminucion de
los reflejos. En lo que respecta al hemograma,
los datos de laboratorio no indicaron anormali-
dad alguna. Por el contrario, los niveles de amo-
nio y acido lactico se encontraron elevados, lo
que produjo una tendencia a la acidosis metabo-
lica.

Ante la persistencia de los sintomas, se proce-
did a la instauracion de nutricion parenteral total,
consiguiéndose el cese de las deposiciones dia-
rreicas y ganancia en el peso. La vuelta a la ali-
mentacion oral con hidrolizado de caseina pro-
voco la reaparicion del cuadro diarreico y una
nueva pérdida de peso.

En principio, toda la sintomatologia anterior,
apuntaba hacia un cuadro de malabsorcion, sin
embargo, una observacion mas profunda del
caso indujo a pensar en la posible existencia de
una alteracién congénita en el metabolismo de
los aminoacidos, ya que los posteriores analisis
realizados revelaron la presencia de elevadas
cantidades en orina y bajas en plasma de los
aminoacidos dibasicos. Todo ello, unido a otros
signos clinicos, tales como aumento en los nive-
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les urinarios de acido orotico e hiperamonemia
tras la ingestion de nitrégeno proteico, asi como
la hepatoesplenomegalia y el retraso en el creci-
miento que presentaba el nino, hizo pensar en la
existencia de un posible caso de IPL, por lo que
se procedié al disefo y elaboracion de una
férmula modular enteral adaptada a las necesi-
dades dietéticas propias de esta inusual enfer-
medad, asi como paliar la imposibilidad de asi-
milar los aminodcidos dibasicos y las conse-
cuencias que ello conlleva.

“La férmula enteral considerada mas adecuada
para esta especial situacién clinica se recoge en
la tabla I.

La dieta ECU" es una mezcla de todos los ami-
noacidos esenciales, enriquecida en cisteina, ti-
rosina, arginina, minerales y vitaminas. También
contiene diversos polimeros de giucosa. Esta
destinada al tratamiento dietético de nifios afec-
tados de hiperamonemia, y por contener argini-
na se encuentra contraindicada en los casos de
deficiencia congénita de arginina.

El hidrolizado de caseina (Nutramigen®) es un
producto hipoalergénico destinado a nifos con
intolerancia a las proteinas intactas, ya que apor-
ta proteinas predigeridas, permitiendo asi la ra-
pida recuperacion del tracto gastrointestinal. No
contiene betalactoglobulina, ni lactosa ni gluten.
Como azucar incorpora la sacarosa, y las grasas
se aportan como aceite de maiz.

Los carbohidratos (dextrinomaltosa y fructosa)
se incorporan a la formula para aumentar su va-
lor energético.

Los triglicéridos de cadena media y corta se in-
corporan también con el fin de asegurar un ade-
cuado aporte calodrico diario, dada ademas su
buena tolerancia a nivel gastrointestinal, ya que
sus acidos grasos son asimilados por el organis-
mo sin necesidad de formar quilomicrones.

El aceite de maiz constituye la fuente de &ci-
dos grasos poliinsaturados, especialmente de

Tabla |

Composicion de la formula moduiar enteral

ECU® 3,42 g/kg/dia
Nutramigen® 8,92 g/kg/dia

Dextrinomaltosa 3,57 g/kg/dia
Fructosa 8,92 g/kg/dia
Trig. cadena media y corta 3249

Aceite de maiz 178 mg/kg/dia
L-citrulina 332 mg/kg/dia

Cloruro sddico 7,14 mg/kg/dia

acido linoleico, esencial en el ser humano. La
L-citrulina (CgH13N303) es un diaminoacido no
proteinogénico que participa en el ciclo de la
urea. En la naturaleza se obtiene del jugo de la
sandia y de la caseina de la leche ™. Clasicamen-
te, sus usos terapéuticos fundamentales han
sido el tratamiento de la astenia y el de la insufi-
ciencia hepatica'®, aunque actualmente su uso
clinico ha sido ampliado al fratamiento de diver-
sas metabolopatias, por lo que va a ser muy Util
para el tratamiento de este posible caso de IPL.
Su papel bioquimico en el tratamiento de esta
enfermedad sera discutido con mas detalle en la
siguiente seccion.

Las cantidades indicadas para los diferentes
componentes de la formula se fueron aumentan-
do progresivamente a medida que la situacion
clinica del paciente lo permitia, hasta alcanzar un
estado estacionario en el que las cantidades ad-
ministradas fueron las anteriormente resefiadas.

Discusion

Como se indica anteriormente, la férmula en-
teral fue disenada de tal forma que cubriera tan-
to las necesidades energéticas y nutricionales
del paciente (ver fig. 1), como sus necesidades
metabdlicas (ver fig. 2).

En lo que respecta a las necesidades energé-
ticas y nutricionales, la formula modular aporta
tanto proteinas, como carbohidratos y lipidos.

Los hidratos de carbono son aportados por el
ECU®, Nutramigen®, dextrinomaltosa y fructosa,
y representa el 54 % del aporte caldrico diario;
este porcentaje concuerda con las calorias que,
procedentes de los glucidos, deberia aportar lo
gue tradicionalmente se ha venido considerando
como una dieta «ideal»'s.

Los lipidos son aportados por el Nutramigen®,
triglicéridos de cadena media y el aceite de maiz.
En total, suponen el 40,5 % de las calorias con-
tenidas en la férmula enteral, valor claramente
superior al tradicional, cifrado en aproximada-
mente un 30 %. Esta aparente descompensacion
viene impuesta por la obligada restriccion protei-
ca a la que se encuentran sometidos este tipo de
pacientes.

El aporte de proteinas plantea el aspecto mas
problematico, como consecuencia de la hiper-
amonemia que ocasiona el consumo de nitroge-
no aménico en este tipo de pacientes’. Se ad-
ministran a razén de 13,5 g/dia procedentes del
ECU" y del Nutramigen® (en forma de hidroliza-
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Hidratos de carbono contenidos Proteinas contenidas en la
en la FME (g/kg/dia) FME (g/kg/dia)
Nutramigen ECU
5,63 0,667
ECU
2
Dextrinomaltosa
3,57
Fructosa Nutramigen
8,92 1,161
Lipidos contenidos en la Aporte total
FME (g/kg/dia) (g/kg/dia)
Nutramigen Hidratos de carbono
1,605 20,02
Aceite maiz O —
MCT | 0,178 r? 8‘28
4,76 '
Fig. 1.—Principios inmediatos
aportados por los distintos com-
ponentes de la formula modular
enteral.
Ciclo de la urea
/' Aspartato o ‘
HAN Argininosuccinato
Y
L fC= Fumarato
Citrulina_| Y HN
(CH,). .
+/- Rk, s,
Arginina |~ _ COO- /C -NH,
J%/, Citrulina th.l Arginina
Ornitina o {CH2)3
Citruli H(::'NHQ
itrulina Hsf\r /&COO'
(CI,_'Z)E Urea
carbamil HCID-NHé
fosfato coo
M
NH, Ornitina Fig. 2.—A pH fisiolégico, la L-ci-
trulina no presenta carga, por lo
que puede atravesar la membra-
na mitocondrial e incorporarse
al ciclo de la urea.

do de caseina), preparados proteicos que reu-
nen una serie de caracteristicas peculiares que
los hace estar indicados en alteraciones metabo-
licas de diversa etiologia. Ademas, estos prepa-
rados estan suplementados en aminoacidos
esenciales, lo cual asegura el gque la formula pro-
porcione un aporte de este tipo de aminoacidos
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muy superior al recomendado por la FDA, por lo
gue, pese a la aparente restriccion proteica, el
crecimiento del paciente no va a verse compro-
metido en modo alguno, y mas bien al contrario,
va a resultar potenciado.

Para cubrir las necesidades metabdlicas del
paciente, se recurre a la administracién de L-ci-



Formula modular enteral
en aminoaciduria dibasica

trulina. Este aminoacido neutro es la sustancia
mas util para el tratamiento de la LPI'* '8, La do-
sis adecuada de L-citrulina se calcula en funcion
de la excrecion urinaria de acido orotico median-
te el método de Kesner y cols. ", ya que este pa-
rametro es el indicador mas sensible de funcio-
nalidad del ciclo de la urea (ciclo de Krebs-Hen-
seleit hepatico) '®. Como norma, se suelen admi-
nistrar de 2 a 3 g/dia’®.

Cuando existen defectos enzimaticos congé-
nitos, o cuando los sustratos propios de ciclo no
son capaces de llegar hasta el interior del hepa-
tocito, aun en presencia de una actividad normal
de las enzimas, el ciclo de la urea no es funcio-
nal (ver fig. 2) y se producen fendmenos de hi-
peramonemia.

Aunque la L-citrulina presenta dos grupos ami-
no, dado que uno de ellos no tiene carga positiva
a pH fisiolégico, su comportamiento es similar al
que tienen los aminoacidos neutros, y capaz, por
tanto, de atravesar las membranas biologicas,
por lo que su transporte hasta el interior de las
células hepaticas no va a resultar afectado en la
aminoaciduria dibasica .

Por todo ello, la terapia con L-citrulina no esta
basada en que esta sustancia presente actividad
farmacoldgica alguna, sino en el hecho de sumi-
nistrar al hepatocito uno de los sustratos propios
del ciclo de la urea, para que de esta forma pue-
da recuperarse su funcionalidad al formarse, in-
tracelularmente, las cantidades de arginina y or-
nitina que resulta imposible asimilar a partir de
una fuente exégena.

Ademas de la terapia con L-citrulina, se consi-
dero la posibilidad de suplementar la dieta con
L-lisina; sin embargo, la bibliografia recoge da-
tos contradictorios al respecto, ya que si Awrich
y cols.® recomendaron su administracion con-
junta con L-citrulina, Carpenter y cols. ™ la desa-
consejaron en base a que en estudios previos
habia sido escasamente tolerada por algunos
pacientes, provocando la aparicion de cuadros
de diarrea y malabsorcién, lo que llevaria a una
alteracion en la absorcion no solamente de la L-li-
sina, sino también del resto de los nutrientes, in-
cluyendo a la irreemplazable L-citrulina. Ademas
de eso, también podria interferir con la baja ab-
sorcion del suplemento de arginina contenido en
el ECU, al competir por los mismos sitios absor-
tivos intestinales 6.

En base a la experiencia clinica acumulada
después de la administracién al paciente ante-
riormente descrito de la férmula modular enteral,
se puede concluir que esta formula, con las co-

rrespondientes correcciones posologicas ade-
cuadas para cada caso, puede tomarse como
modelo para asegurar un adecuado soporte nu-
tricional y metabdlico en aquellos pacientes su-
puestamente aquejados de aminoaciduria de
aminoacidos dibasicos, y mas concretamente de
IPL.

En este caso, la administracion de la formula
al paciente supuso, después de tres meses, una
gran mejora en su estado general de salud, lo
gue se tradujo en un aumento considerable en
su interés por el medio, apreciable ganancia en
el peso (desde 3,6 kg en la fecha de ingreso has-
ta 5,6 kg), control de la hiperamonemia, acerca-
miento progresivo de los aminogramas plasma-
ticos y urinarios a los niveles normales y, sobre
todo, una importante reduccién en su aversion a
las proteinas, hasta el punto que actualmente se
le estd administrando con éxito 200 g/dia de un
alimento infantil a base de frutas y 130 g/dia de
otro de arroz-zanahorias, lo que supone en con-
junto un aporte proteico extra al dia de 2,8 g de
proteinas.

Pese a las evidentes ventajas que supone la
administracion de esta férmula a este tipo de pa-
cientes, no es el Unico factor a considerar en el
control de la probable metabolopatia, ya que
dado el caracter cronico de esta deficiencia con-
genita, la salida del enfermo del medio hospita-
lario hace recaer sobre la familia, tanto la carga
econdémica como los exquisitos cuidados que re-
quieren este tipo de pacientes para su supervi-
vencia.

En consecuencia, no solamente la dieta, sino
también todo el entorno familiar y social que ro-
dea al enfermo seréan también factores funda-
mentales.
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Critica de libros

Calcium nutriture for
mothers and children

El calcio en la nuiricion de las
madres y de los nifios

Reginald C. Tsang y Francis Mi-
mouni

Raven Press, Nueva York, 1992,
148 pp.

ISBN 0-88167-869-4

En este libro, expertos sobre me-
tabolismo mineral y ¢seo en el re-
cién nacido y el nino presentan una
puesta al dia sobre el desarrollo de
los huesos. A través de la publica-
cion, los contribuyentes definen las
necesidades nutritivas especificas
y proporcionan recomendaciones
nutritivas practicas a los profesio-
nales de la salud encargados de
asesorar a las madres y a sus hijos
sobre la salud éptima del hueso.

La primera seccion proporciona
una vision general del metabolismo
del calcio, del fésforo y vitamina B
durante el primer ano de vida del
nino, haciendo especial énfasis en
los efectos metabdlicos del consu-
mo de leche humana. Los expertos
prestan especial atencion a los fac-
tores gue influyen sobre las nece-
sidades de calcio y metabolismo,
particularmente durante los anos
de la ninez y de la adolescencia y
examinan los efectos a largo plazo
de la dieta sobre el desarrollo del
hueso, especialmente en su rela-
cion con la osteoporosis en la edad
adulta. También hacen considera-
ciones sobre las series de ajustes
fisioldgicos durante el embarazo y
la lactancia y su impacto sobre el
metabolismo del calcio, enumeran-
do el conocimiento actual de la ho-
meostasis célcica durante estas
dos fases. En los adultos, la intole-
rancia a la lactosa es una altera-
cion frecuente y puede tener im-
pacto sobre la homeostasis del cal-
cio. El aspecto controvertido de la
intolerancia de la lactosa y las die-
tas exentas de lactosa sobre el me-
tabolismo del calcio son también

discutidas en otra parte de esta
seccion.

La seccion segunda ofrece con-
sideraciones sobre importantes he-
chos clinicos. Se evalla la adecua-
cion osea y mineral, describiéndo-
se nuevas tecnicas para medir el
contenido mineral del hueso. Los
requerimientos de minerales y de
vitamina D, especialmente durante
la lactancia, son examinados, com-
parando la literatura reciente frente
a las recomendaciones dietéticas
actuales diarias. Los autores exa-
minan la relacién de la nutricién mi-
neral y el metabolismo en los par-
tos prematuros y también analizan
la problematica de alcanzar los re-
querimientos de calcio en el nifio
prematuro sometido a nutricién en-
teral y parenteral.

El libro es de interés para pedia-
tras, obstetras, enfermeras y dietis-
tas.

Jesus M. Culebras

Aspectos de la nutricién del
hombre

Francisco Grande Covian y Grego-
rio Varela Mosquera

Fundacién BBV, Bilbao, 1993,
301 pp.

ISBN 84-88562-00-4

Este libro recoge un ciclo de
conferencias y coloquios sobre nu-
tricion humana organizado por la
Fundacion Banco Bilbao Vizcaya y
celebrado en Bilbao del 27 de abril
al 26 de mayo de 1992. Se ha in-
cluido, asimismo, la transcripcion
de los animados coloquios que si-
guieron a cada una de dichas con-
ferencias. El objetivo principal del
curso fue tratar de manera extensa
algunos aspectos de la nutricion
humana de mayor interés para el
plblico preocupadoc por estas
cuestiones. Las distintas conferen-
cias que integraron el curso y que
se transcriben en este libro fueron

encomendadas a personas de re-
conocida experiencia y autoridad
que, en nuestro pais, se ocupan
activamente del estudio de la nutri-
cion humana.

El libro se inicia con un tema so-
bre el desarrollo histérico del cono-
cimiento cientifico de la nutricion.
En capitulos sucesivos se tratan
cuestiones como las recomenda-
ciones dietéticas de energia y nu-
trientes, el papel de los alimentos
en el suministro de energia y nu-
trientes esenciales, la dieta normal,
las necesidades nutritivas en la in-
fancia y en la edad avanzada y en
las personas gue realizan actividad
fisica y el papel de la dieta en el de-
sarrollo, la prevencion y el trata-
miento dietético de enfermedades
como la obesidad y las enfermeda-
des cardiovasculares, que consti-
tuyen un importante problema me-
dico en las sociedades de los pai-
ses mas desarrollados. Finaliza el
libro con un analisis de los cambios
de la alimentacién de la humanidad
previsibles en un futuro préximo,
teniendo en cuenta la informacion
que en este momento poseemos.

De los coloquios que se incluyen
al final de cada articulo pueden in-
ferirse las preocupaciones del pd-
blico en general por los distintos
aspectos de la nutricion humana,
detectandose algunos de los erro-
res que en cuestiones de nutricion
persisten todavia, en contraste con
el pujante progreso experimentado
por el conocimiento cientifico en la
nutricion y de sus relaciones con la
salud del hombre durante los Ulti-
mos decenios.

El libro, distribuido gratuitamen-
te por la Fundacion BBV, puede
conseguirse dirigiéndose a ésta
(Plaza de San Nicolas, 4, 48005 Bil-
bao) o, quiza, solicitandolo al Insti-
tuto de Nutricién Humana, ubicado
en la Facultad de Farmacia de la
Universidad Complutense de Ma-
drid.

Jesus M. Culebras
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Energy metabolism

Metabolismo energético

John Kinney y M. Tucker

Raven Press, Nueva York, 1992,
562 pp.

ISBN 0-88167-871-6

En este libro se analiza extensa-
mente el conocimiento actual rela-
cionado con el metabolismo ener-
gético humano y se presentan al-
gunos aspectos minuciosos sobre
los depdsitos de energia, el balan-
ce energético y la regulacion del
metabolismo energético durante si-
tuaciones clinicas pataldgicas. Se
hace especial énfasis en vincular el
conocimiento actual sobre soporte
nutritivo, balance nitrogenado y
pérdida de peso a los procesos
energéticos de la célula y el balan-
ce energético. Un punado de in-
vestigadores internacionales de
primera fila en los diversos campos
describen sus hallazgos y teorias
sobre calorimetria indirecta, reque-
rimientos energéticos y almacena-
miento energético, influencias neu-
rohormonales sobre las termogé-
nesis, el efecto de ésta en el tejido
muscular y las consecuencias ce-
lulares del consumo energetico.

Durante la Ultima década ha ha-
bido interés por el resurgimiento
clinico en la medida del consumo
energético. El estimulo es de inte-
rés y proviene de los campos de la
medicina deportiva y de la situa-
cion fisica optima, del analisis del
estrés, de las alteraciones en la
obesidad y de la necesidad de re-
lacionar el soporte nutritivo a los re-
guerimientos energéticos en pa-
cientes traumatizados o con enfer-
medades agudas. La medida del
consumo energético en reposo se
realiza cada dia con mayor fre-
cuencia en la cabecera del enfer-
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mo. El médico es cada dia mas
consciente de lo limitado de sus
conocimientos para interpretar el
significado de valores anémalos en
el consumo energetico.

Este libro proparciona informa-
cién importante en relacién con el
conocimiento actual del metabolis-
mo energético humano, sefala las
areas donde se han realizado
avances importantes recientemen-
te y donde se espera obtener gran-
des avances en los proximos anos.
La informacién contenida en el li-
bro es de importancia fundamental
para internistas, cirujanos, médi-
cos de cuidados intensivos, nutri-
cionistas y para cientificos basicos
involucrados en investigacion rela-
cionada con el conocimiento de los
requerimientos energéticos, tanto
el paciente enfermo agudo como
en el desnutrido.

Este libro surgié a partir de la
| Conferencia Internacional de Clin-
tec celebrada en Amsterdam en
mayo de 1991. El libro aparece di-
vidido en cinco partes, la primera
dedicada a la teoria y practica de
la calorimetria indirecta, la segun-
da a los depdsitos de energia y re-
querimientos energeticos, la terce-
ra a las influencias neurohormona-
les sobre la termogénesis, la cuar-
ta a la termogénesis en el tejido
muscular, y la quinta y dltima a los
corolarios del consumo energético.

A. Garcia de Lorenzo

Manual de alimentacion y
nutricion para educadores

Consuelo Lopez Nomdedeu y Clo-
tilde Vazquez Martinez

Obra Cultural de Caja de Madrid,
Madrid, 1992, 266 pp.
ISBN 84-604-4608-5

El Manual de Alimentacion y Nu-
tricion para educadores es un tex-
to de nutricion basica destinado a
los ensenantes. En él se simulta-
nea el rigor con la ausencia de tec-
nicismos, lo que lo hace compren-
sible por profesionales ajenos al
mundo sanitario.

Consta de tres partes, una pri-
mera de generalidades, en la que
se analiza la situacion nutricional
mundial, la relacién entre nutricién
y crecimiento y el papel de la edu-
cacion en el proceso nutricional. La
segunda parte profundiza en los
nutrientes, en su papel fisioldgico y
en su participacion en el metabo-
lismo intermediario. La Ultima par-
te estudia los alimentos, con el
contenido principal del nutriente de
ellos y con la novedad de incorpo-
rar los llamados nuevos alimentos,
alimentos rapidos o «fast food»,
que se estan introduciendo en la
alimentacion infantil. Contiene el li-
bro varios anexos interesantes y lo
mas novedoso en él es su plantea-
miento siempre didactico, puesto
que, ademas de temas exclusiva-
mente docentes, al finalizar capitu-
lo hay una sintesis de contenidos
principales y sugerencias de activi-
dades educativas que pueden ser
muy Utiles en las instancias docen-
tes.

El manual ha sido financiado y
editado en su primera edicién por
Caja de Madrid, entidad que lo ha
distribuido de manera gratuita en
todos los colegios publicos y sub-
vencionados de la Comunidad Au-
ténoma de Madrid, pero en breve
estara en todas las librerias de la
mano de Diaz de Santos.

Jesls M. Culebras
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Hospitalaria

Resumenes seleccionados de la
literatura médica internacional

Comparison of parenteral
nutrition supplemented
with L-glutamine or
glutamine dipeptides

Comparacion entre la nutricion
parenteral suplementada con
L-giutamina o con dipéptidos de
glutamina

Z. M. Jiang, L. J. Wang, Y. Qi, T. L.
Liu, M. R. Qiu, N. F. Yang y D. W.
Wilmore

JPEN 1993, 17:134-141

Aunque la glutamina es una im-
portante fuente energetica utilizada
tanto por la mucosa intestinal
cOmo por otros 6rganos viscerales,
no esta presente en ninguna de las
formulaciones parenterales de ami-
noacidos actualmente disponibles.

Para comprobar los efectos de la
L-glutamina con los de los dipépti-
dos de glutamina, se estudian los
resultados de cada una en 10 pe-
rros y 60 ratas Wistar.

En el estudio en perros se com-
pararon tres soluciones de aminoa-
cidos (AA): solucion estandar de
AA (control), solucién enriquecida
en dipeptidos de alanina-glutamina
(glutamina 3,4 %), y solucion enri-
quecida en dipeptidos de glicina-
glutamina (3,6 %). Se recogieron
muestras arteriales y venosas para
comparar el efecto de las tres so-
luciones sobre el intercambio de
AA muscular esquelético.

En el estudio en ratas se desa-
rrollaron dos subestudios: en el
grupo 1 las ratas fueron Gnicamen-
te sometidas a cateterizacion veno-
sa central; en el grupo 2 las ratas
tuvieron cateterizacion venosa cen-
tral y reseccion intestinal del 50 %.

En cada grupo se infundieron
tres diferentes soluciones: solucion
estandar de AA (control), solucion
enriquecida en glutamina (1,5 %

glutamina), o solucién enriquecida
en dipéeptico de glutamina (1 % glu-
tamina).

Pasados siete dias de NP se re-
cogieron muestras de sangre, in-
testino y musculo para la determi-
nacion de la altura mucosa, area
de los villi, perfil sérico de AA, test
de funcion hepatica y renal y com-
posicion muscular.

Cuando se administraron solu-
ciones de glutamina o de dipépti-
dos de glutamina, los perros mos-
traron aumentos en las concentra-
ciones séricas de glutamina y una
mejor captacion de glutamina en el
musculo posterior de la pierna. De
forma similar, ambos grupos de ra-
tas mostraron diferencias significa-
tivas en los niveles séricos de glu-
tamina, en el balance nitrogenado,
en la altura mucosa, y en el drea de
los villi.

Se concluye que tanto la infusién
de glutamina como de los dipépti-
dos-glutamina aumenta la concen-
tracion sérica de glutamina y con-
diciona un efecto regional tisular.
Ambas soluciones ejercen simila-
res efectos metabdlicos sin compli-
caciones aparentes.

Does perioperative total
parenteral nutrition reduce
medical care cost?

¢Reduce la nutricion parenteral
total perioperatoria el costo mé-
dico?

J. M. Eisenberg, H. A. Glick, G. P.
Buzby, B. Kinosian y W. O. Willi-
ford

JPEN 1993, 17:201-209

Se asocio un andlisis econémico
al estudio aleatorizado, controlado
y multicéntrico del Departamento

de Veteranos sobre la nutricion pa-
renteral total perioperatoria (NPT).

El costo del aporte de NPT du-
rante una media de 16,16 dias an-
tes y después de la cirugia fue de
$2.405, mas de la mitad ($1.025)
incluyd costos de compra, prepa-
racion y aporte de la NPT; la emul-
sion lipidica supuso otros $181, los
cuidados de enfermeria $843, y los
costos extras $356.

La prolongacién de la estancia
hospitalaria afadid otros $764 por
paciente al costo de proporcionar
NPT ($2.405), lo que completa un
total de $3.169.

El aumentado costo atribuido a
la NPT perioperatoria era superior
($3.921), al beneficio, esto quiere
decir que no se indicé bien en los
pacientes menos malnutridos y
con bajo riesgo de complicaciones
relacionadas con la nutricion. El in-
cremento de costos era menor
($3.071) en los pacientes de alto
riesgo.

En base al método hospitalario
de administracion de la NPT em-
pleado en el estudio, la NPT peri-
operatoria no disminuye los costos
en ninguno de los subgrupos de
pacientes.

The importance of a
source of sufficient
protein in postoperative
hypocaloric partial
parenteral nutrition
support

La importancia de una cantidad
suficiente de proteinas en fa nu-
tricion parenteral parcial hipoca-
Iorica del postoperatorio

T. L. Hwang, S. C. Mou y M. F.

Chen
JPEN 1993, 17:254-256
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En 42 pacientes con diferentes
lesiones gastncas se realiza una
comparacion, en el postoperatorio,
de las respuestas metabolicas y
nutricionales a diferentes regime-
nes de nutricion parenteral hipoca-
l6rica (NPH).

Dieciséis pacientes (grupo A) re-
ciben poscirugia 3.000 ml/d de
dextrosa al 5 % o de solucién glu-
cosalina (¢ 10 kcal/kg/d). Otros 14
pacientes (grupo B) reciben
2.000 ml de glucosa al 5 % o de so-
lucién glucosalina mas 1.000 ml de
solucion de aminoacidos (AA) a
5% al dia (+ 10 kecal/kg/d y 1 g de
proteinas/kg/d). Los otros 12 pa-
cientes (grupo C) reciben 2.000 mi
de glucosa al 5 % o de solucion hi-
drosalina mas 500 ml de solucién
de AA al 5 % mas 500 ml de emul-
sién lipidica al 10 % (aproximada-
mente 20 kcal/kg/d y 0,5 g de pro-
teinas/kg/d). A los siete dias de es-
tudio se encontrd en todos los gru-
pos (sin diferencias significativas)
descensos en el peso, circunferen-
cia media del brazo, pliegue cuta-
neo del triceps y alblmina sérica.
Los grupos B y C presentaron un
balance nitrogenado significativa-
mente menos negativo que el gru-
poA (-554+063y-607+049
vs — 9,20 £ 0,68 g/d). El grupo B
presentd un significativo mayor au-
mento en la transferrina (de
175,56+ 9,9 a 185,4 + 9,3 mg/dl)
que el grupo A, y un significativo
mayor aumento en el recuento to-
tal de linfocitos (de 956 + 113 a
1.196 + 176 cel/mm®) que los gru-
pos Ay C.

Se concluye que el soporte nu-
tricional hipocalorico en el post-
operatorio con una suficiente car-
ga proteica, al menos 1 g/kg/d,
consigue mejor balance nitrogena-
do, mejoria en las proteinas visce-
rales de corta vida media y un mas
alto recuento de linfocitos.

The effect of increasing
levels of fish
oil-containing structured
triglycerides on protein
metabolism in parenterally
fed rats stressed by burn
plus endotoxin

Efecto del aumento de los nive-
les de aceite de pescado en los
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triglicéridos estructurados sobre
el metabolismo proteico en ratas
estresadas por quemadura mas
endotoxina y alimentadas paren-
teralmente

C. J. Gollaher, K. Fechner, M.
Karlstad, V. G. Babayan y B. R.
Bistrian

JPEN 1993, 17:247-253

Este trabajo investiga el efecto
de diferentes niveles de triglicéri-
dos estructurados cadena me-
dia/aceite de pescado sobre el me-
tabolismo proteico y energético en
ratas hipermetabdlicas. Ratas ma-
cho Sprague-Dawley (192 a 226 g)
recibieron una infusién continua de
dietas isovolémicas que aportaban
200 kcal/kg/d y 2 g de aminoaci-
dos/kg/d. Variaba el porcentaje de
calorias no nitrogenadas y de trigli-
céridos estructurados: no grasa,
5%, 15% o0 30 %. Una dieta del
30 % LCT se aporté como control
para comparar la capacidad de
ahorro proteico de estos dos tipos
de grasas.

A los tres dias de alimentacion
se determind la excreta de nitroge-
no, la albimina, los triglicéridos
plasmaticos, y las cinéticas protei-
cas totales corporales, hepaticas y
musculares. El catabolismo protei-
co total corporal, el flujo y la oxida-
cion fueron similares en todos los
grupos. La dieta con el 15 % de tri-
glicéridos estructurados maximiza
la sintesis proteica total corporal
(p <0,05). La velocidad fraccional
de sintesis hepatica era significati-
vamente mayor en los animales
que recibian el 5 % de las calorias
no proteicas en forma de trigliceri-
dos estructurados (p <0,05). La
velocidad fraccional de sintesis
muscular no se modificé. Los
triglicéridos plasmaticos estaban
significativamente elevados en
las ratas alimentadas con triglicéri-
dos estructurados al 30 %. La die-
ta del 30 % de triglicéridos estruc-
turados mantenia mejor los niveles
de alblmina plasmatica que las
dietas que no aportaban grasas,
59% de triglicéridos estructurados
MCT/aceite de pescado o 30 % de
LCT. La excreta de nitrégeno era
menor en los animales que reci-
bian el 30 % de las calorias no ni-
trogenadas como triglicéridos es-
tructurados que en los que recibian
el 30 % como LCT, pero esta dife-
rencia no tenia significacion esta-
distica (p = 0,1).

Estos datos sugieren que el me-
tabolismo proteico se optimiza
cuando se aportan bajas cargas li-
pidicas relativas en forma de trigli-
céridos estructurados.

Endocrine profiles for
outcome prediction from
the intensive care unit

Perfiles endocrinos para la pre-
diccién de la evolucion en el pa-
ciente critico

M. J. Jarek, E. J. Legare, M. T.
McDermott, J. A. Merenich y M.
H. Kollef

Crit Care Med 1993, 21:543-550

Objetivo

Evaluar la capacidad de discrimi-
nacion de diferentes estudios es-
pecificos endocrinos sobre la evo-
lucién del paciente critico (UCI).

Disefio

Estudio prospectivo en una co-
horte de pacientes criticos.

Localizacién

Pacientes médicos y coronarios
adultos de un hospital militar de re-
ferencia.

Intervenciones

Se evalud a los pacientes duran-
te las primeras veinticuatro horas
postingreso en UCI (dia primero),
determinandose las siguientes va-
riables: triyodotironina, tiroxina,
captacion en resina de triyodotiro-
nina, tirotropina, hormona luteini-
zante, hormona foliculo estimulan-
te, testosterona, cortisol basal, cor-
tisol estimulado por la hormona
adrenocorticotréfica, incremento
del cortisol, y APACHE IIl. A las
veinticuatro horas (dia segundo) se
repetia la misma bateria de test, ex-
ceptuando el cortisol estimulado
por la hormona adrenocarticotrdfi-
ca, el incremento del cortisol, y el
APACHE II. Se compararon las va-
riables individuales entre supervi-
vientes y no supervivientes.
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Mediciones y resultados
principales

Los mejores discriminadores de
la evolucion del paciente en orden
decreciente fueran el cortisol basal
sérico y las concentraciones de tri-
yodotironina obtenidas el dia se-
gundo y el APACHE |l con capaci-
dades de prediccion del 81, 74 y
70 %, respectivamente. La combi-
nacion de variables no era supe-
rior, para la discriminacion de la
evolucion, a las concentraciones al
dia segundo de cortisol basal séri-
co.

Conclusiones

El cortisol basal y las concentra-
ciones de triyodotironina obtenidas
de sangre extraida en las primeras
cuarenta y ocho horas postingreso
en UCI parecen ser mejores discri-
minadores de la evolucion del pa-
ciente que la puntuacion APACHE
I,

A sensible approach to
the nutritional support of
the mechanically
ventilated critically ill
patients

Una aproximacion al soporte nu-
tricional de los pacientes critica-
mente enfermos ventilados me-
canicamente :

J. W. Christman y R. W. McCain
Intensive Care Med 1993,
19:129-136

Objetivos

La finalidad de esta revisién es la
de educar a los médicos en los de-
talles del soporte nutricional de los
pacientes criticamente enfermos
sometidos a soporte ventilatorio.

Disefio

Los subapartados de esta revi-
sién incluyen: introduccion, fines
del tratamiento nutricional, valora-
cion del estado nutricional, estima-
cién de los requerimientos nutricio-

nales, estimacion de los requeri-
mientos proteicos, recomendacio-
nes para el inicio del soporte nutri-
cional, via de aporte de la nutricion
y monitorizacion de la respuesta.

Localizacién

La informacion esta primaria-
mente relacionada al manejo de
los pacientes con fallo respiratorio
agudo sobreimpuesto a la enfer-
medad respiratoria crénica y a la
malnutricién.

Conclusiones

La malnutricion es una entidad
prevalente en los pacientes criticos
ventilados mecanicamente. La des-
nutricién se asocia con debilidad
de los musculos respiratorios y
puede contribuir a la dependencia
del respirador. La hipernutricion
puede aumentar la produccién de
CO, y aumentar las demandas ven-
tilatorias.

Esta revisién invoca la aproxima-
cién al manejo nutricional en base
al balance proteico. Una cuidado-
sa monitorizacién es necesaria
para asegurar un régimen que
mantenga o mejore la composicion
de las proteinas corporales.

Existen publicaciones previas
que indican que un cuidadoso so-
porte nutricional puede mejorar el
devenir clinico, pero se precisa
mas informacion para poder reco-
mendarlo como una terapia univer-
sal.

Intestinal amino acid
absorption during sepsis

Absorcion intestinal de amino-
4cidos durante la sepsis

K. Gardiner y A. Barbul
JPEN 1993, 17:277-283

Se ha demostrado que la sepsis
causa reducciones en el flujo san-
gumeo mesentérico con asocia-
cion de alteraciones ultraestructu-
rales en el intestino delgado, junto
con alteracién de las funciones in-
munes, de barrera y metabdlicas
del intestino.

Estas alteraciones en la estructu-
ra y funcion del tracto gastrointes-
tinal pueden tener un efecto dele-
téreo sobre la morbimortalidad de
la sepsis.

Dos recientes estudios demues-
tran que la capacidad del intestino
delgado para absorber aminocaci-
dos esta alterada en la sepsis, pero
no se conocen los mecanismos
sistémicos y celulares responsa-
bles de esta alteracién,

La liberacién de citocinas induci-
da por la bacteriemia sistémica o
por las endotoxinas puede condi-
cionar una reduccion en la sintesis
de las proteinas de transporte en-
terocitarias en un momento de re-
ducida disponibilidad de sustratos
luminales (anorexia) y circulantes
(reduccion del flujo sanguineo me-
senteérico).

Se precisan mas investigacicnes
para estudiar los mediadores sisté-
micos y locales de la disminucion
inducida por la sepsis en la absor-
cion intestinal de aminoécidos, y la
posibilidad de corregir esta situa-
cién administrando nutrientes ente-
rales, hormonas o drogas.

Effect of a liquid diet with
and without soluble fiber
supplementation on
intestinal transit and
cholecystokinin release in
volunteers

Efecto, en voluntarios, de una
dieta liquida con y sin suplemen-
to de fibra soluble sobre el tran-
sito intestinal y sobre la libera-
cién de colecistokinina

R. Meier, C. Beglinger, H. Schnei-
der, A. Rowedder y K. Gyr
JPEN 1993, 17:231-235

Es un tema controvertido el del
efecto, sobre el transito gastroin-
testinal, de la adicién de fibra a las
dietas liquidas.

Ello se debe a los variables re-
sultados condicionados a los dife-
rentes tipos de fibra (soluble vs in-
soluble) y a las diferentes metodo-
logias de medida de transito. Los
factores que afectan al transito in-
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