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Editorial 

Nutrición 
Hospitalaria 

La nutrición artificial es cosa 
de ... todos 
C. L. Ronchera Oms 
Representante de España en el Comité Científico de ESPEN y vocal de la Junta Directiva 
de SENPE. 

La terapéutica actual incorpora nuevas técni­
cas y tratamientos que demandan la participa­
ción interdisciplinaria de diferentes profesionales 
sanitarios. En este sentido, la nutrición artificial 
es quizá uno de los ejemplos más representati­
vos de programas terapéuticos coordinados. 
Ahora bien, para todos y cada uno de los profe­
sionales de la salud, participar en la nutrición 
artificial ha dejado de ser un derecho, para con­
vertirse en una obligación, ineludiblemente ligada 
al cuidado del paciente. Así, la nutrición artifi­
cial no es patrimonio exclusivo de grupo profe­
sional alguno. Es más, debe exigirse la partici­
pación de todos y cada uno de los profesionales 
sanitarios en la responsabilidad de realizar un 
soporte nutricional seguro y costo-eficaz. De 
este modo, cada individuo debe considerarse 
inmerso en el equipo asistencial que atiende al 
paciente, aportando sus conocimientos y su tra­
bajo. 

Nuestra Sociedad tiene una clara vocación 
multidisciplinaria y, de hecho, ninguno de los 
grupos profesionales que la constituyen parece 
sentirse discriminado en su seno. Pero ... , ¡alto!, 
¿no falta alguien? ... ¿Dónde están los pacien-

Correspondencia: C. L. Ranchera. 
Servicio de Farmacia. 
Hospital Dr. Peset. 
Av. Gaspar Aguilar, 90. 
Valencia, (España) 

Recibido: 29-IX-93. 
Aceptado: 30-X-93. 

tes? ¿Por qué no contar con ellos? Sí, tienen el 
derecho a recibir un soporte nutricional adecua­
do. Pero ... ¿no tienen también la obligación de 
cooperar en la optimización de una terapéutica 
en desarrollo? A buen seguro tienen algo que 
decir, y lo harían de buen gusto. 

En diciembre de 1992 se celebró en Londres el 
Congreso inaugural de BAPEN (Bristish Associa­
tion for Parenteral and Enteral Nutrition). Esta So­
ciedad científica ha nacido de la agrupación de 
cinco asociaciones previamente existentes, que 
representaban a otros tantos colectivos: médi­
cos, dietistas, enfermeras, farmacéuticos y ... pa­
cientes. Sí, pacientes ... La SENPE debería poner 
a su disposición los medios necesarios para que 
entrasen en contacto con nosotros, incorporando 
un grupo de pacientes y facilitando su asistencia 
y participación en nuestros congresos. 

En este mismo contexto se entiende la nece­
sidad de definir, establecer y potenciar, desde 
nuestra Sociedad, un registro nacional de pa­
cientes en nutrición artificial domiciliaria. Este 
sistema facilitaría la recogida de información de 
una manera dinámica y homogénea y permitiría 
realizar estudios epidemiológicos, con las venta­
jas que de ellos se derivan en cuanto a la detec­
ción de deficiencias, distribución de recursos y 
promoción del uso racional de esta modalidad 
de soporte nutricional. 

(Nutr Hosp 1994, 9:1) 
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Resumen 

Diversas situaciones que cursan con pérdida de la integridad física de la barrera gastrointestinal, con 
el sobrecrecimiento bacteria! intraluminal o bien con el compromiso inmunológico del huésped, han de­
mostrado a nivel experimental predisponer a la traslocación bacteriana. Si bien la colonización de los gan­
glios mesentéricos supone un mecanismo estimulador de las defensas inmunológicas locales, la coloni­
zación a distancia de otros órganos supone el fracaso de dichas defensas. Esta última situación requiere 
generalmente de la concurrencia de diversos factores, entre los cuales el estado nutricional o la terapéu ­
tica nutricional ocupan un lugar destacado. Los estados de desnutrición proteica por sí solos no desen­
cadenan una translocación bacteriana, pero sí facilitan la diseminación a distancia de los gérmenes en si­
tuaciones como la endotoxemia. La translocación bacteriana se objetiva después del uso prolongado de 
nutrición parenteral total o de dietas químicamnente definidas exentas de fibra. La adición de esta última 
restituye la arquitectura y fisiología de las microvellosidades intestinales y previene la translocación bac­
teriana en animales con lesiones morfológicas de la barrera intestinal de diversa índole. Si bien los resul­
tados de los estudios clínicos son todavía poco concluyentes, existe una clara vinculación entre las bac­
teriemias de origen intestinal y los fracasos multiorgánicos. El soporte nutricional de los pacientes con un 
compromiso metabólico agudo debe contemplar, al menos de lo que se desprende de los estudios expe­
rimentales, los siguientes factores: en primer lugar, el uso de preparado con un contenido cualitativo y 
cuantitativo adecuado de fibra que prevenga la atrofia de las vellosidades intestinales. En segundo lugar, 
el empleo de agentes «scavenger» o barredores fisiológicos de los radicales libres de oxígeno, tales como 
la vitamina A, E, C o el selenio, y, por último, cada día cobra un interés más destacado el uso terapéutico de 
sustratos con capacidad inmunomoduladora, como es el caso de la glutamina o de la arginina. Por otra 
parte, debe cuestionarse el uso de sustancias como los ácidos grasos poliinsaturados de la serie omega 3, 
que son de por sí capaces de incrementar la peroxidación lipídica inducida por los radicales libres de oxí­
geno. 
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BACTERIAL TRANSLOCATION FROM THE NUTRITIONAL STANDPOINT 

Summary 

A variety of situations involving loss of the physical integrity of the gastrointestinal barrier, excess in­
traluminal bacteria! growth or immunological compromise of the host, have been shown experimentally to 
predispose to bacteria! translocation. While colonization of the mesenteric ganglia is a mechanism which 
stimulates local immune defences, distant colonization of other organs causes these defences to fail. In ge­
neral, in the latter situation, a variety of factors must combine, notably the nutritional state or nutritional the­
rapy. Protein malnutrition states do not alone generate bacteria! translocation, but they do facilitate the dis­
tant dissemination of germs in situations such as endotoxemia. Bacteria! translocation is objectivised after 
the prolonged use of total parenteral nutrition or of chemically defined non-fiber diets. The addition of fiber 
restores the architecture and physiology of the intestinal microvilli and prevents bacteria! translocation in 
animals with a variety of morphological lesions of the intestinal barrier. While the results of the clinical stu­
dies are as yet not very conclusive, there is a clear link between bacteremia of intestinal origin and multiple 
organ failures. Nutritional support of patients with an acute metabolic compromise must, at least as inferred 
from the experimental studies, take account of the following factors: in the first place, the use of a prepa­
ration with a qualitatively and quantitatively suitable fiber content, to prevent atrophy of the intestinal velli; 
in the second place, the use of "scavenger" agents or physiological sweepers of the free radicals of oxygen, 
such as vitamin A, E or C or selenium; and, finally, day by day there is an increasing interest in the thera­
peutic use of substrates with immunomodulatory capacity, such as glutamine or arginine. On the other 
hand, the use must be questioned of substances such as Omega 3 series polyunsaturated fatty acids 
which are on their own able to increase lipidic peroxidation induced by free oxygen radicals. 

(Nutr Hosp 1994, 9:2-11) 

Key words: Diet. Nutrition. Nutrients. Factors. Bacteria/ translocation. 

Durante los últimos ocho años ha cobrado un 
interés especial el estudio del fracaso de la ba­
rrera intestinal como mecanismo desencade­
nante del fallo multisistémico de origen séptico. 
Las bacteriemias por gérmenes de origen intes­
tinal ocupan todavía un destacado lugar en el 
contexto clínico de pacientes politraumatizados 
o inmunodeprimidos, con una incidencia de has­
ta un 57 %, todavía semejante a la de la era pre­
antibiótica 1• Sin embargo, objetivar clínicamente 
dicha invasión bacteriana conlleva serias dificul­
tades, por lo que existe una evidente despro­
porción entre los datos de estudios experimen­
tales y los obtenidos en pacientes2

• Sin embargo, 
hoy por hoy, la relación entre el fracaso de la 
barrera intestinal y la aparición del fallo multisis­
témico de origen traumático resulta cada vez 
más evidente3. Las técncias de resucitación he­
modinámica, la descontaminación selectiva del 
tracto gastrointestinal o el uso de fórmulas de 
nutrición entera! durante el período postraumáti­
co inmediato no han conseguido frenar hasta la 
fecha ei peligro potencial que representa el fra­
caso en los mecanismos de control del principal 
reservorio de gérmenes que es el intestino. 

Ya en el año 1891 se pudo demostrar cómo 
gérmenes de origen entérico podrían atravesar la 

pared intestinal y contaminar la cavidad perito­
neal en un proceso acuñado entonces con el 
término alemán de «Durchwanderungs Peritoni­
tis» (peritonitis por emigración a través)4• Con el 
transcurso de los años se ha podido constatar 
cómo el sobrecrecimiento bacteriano, la pérdida 
de la integridad física de la barrera intestinal o el 
compromiso de las defensas inmunológicas del 
huésped eran las tres principales situaciones que 
conducían a la llamada traslocación bacteriana 
(TB). Bajo este enunciado se define el paso de 
gérmenes de origen gastrointestinal hacia teji­
dos normalmente estériles como los ganglios 
mesentéricos, hígado, bazo y pulmón5· 6 . La evi­
dencia clínica y sobre todo experimental de este 
fenómeno ha obligado a enfocar bajo nuevas 
perspectivas el papel que desempeña el intesti­
no en el contexto general de la respuesta inmu­
nológica del organismo. El tracto gastrointestinal 
ya no puede ser contemplado como un órgano 
circunscrito a su clásica función de absorción 
de nutrientes. El paso de los mismos a su través 
desencadena una compleja red de reacciones 
neurovasculares, hormonales e inmunológicas, 
cuyo ámbito de acción se proyecta no sólo en 
una respuesta local, sino también en una ajusta­
da interacción con otros órganos. La TB no es 
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sino una manifestación más o menos marcada 
del fracaso de dichos mecanismos fisiológicos, 
en cuya etiología se contempla, según los datos 
de que disponemos en la actualidad, un origen 
multifactorial. No cabe duda alguna de que el 
factor nutricional se perfila como uno de los más 
trascendentales. Por todo ello examinaremos por 
separado las tres situaciones que conducen a 
la trasnlocación bacteriana (alteraciones de la 
flora intestinal, pérdida de la integridad física de 
la barrera intestinal y compromiso de las defen­
sas inmunológicas del huésped), poniendo énfa­
sis sobre el papel que juega el aporte de nu­
trientes al tubo digestivo en cada una de ellas. 

Cambios en la flora intestinal 

La TB se puede desencadenar como producto 
de un desequilibrio entre la flora normal del trac­
to gastrointestinal o como consecuencia de un 
sobrecrecimiento bacteriano7 • De todo ello exis­
te documentación tanto a nivel clínico como a ni­
vel experimental. En pacientes afectos de una 
obstrucción intestinal se ha podido demostrar 
en el momento de la laparotomía una coloniza­
ción bacteriana de los ganglios mesentéricos. 
Los tumores colorrectales, así como la enferme­
dad inflamatoria intestinal, predisponen asimis­
mo a una alteración en la flora intestinal y, por 
consiguiente a una translocación bacterianaª· 9 • 

Un porcentaje importante de pacientes portado­
res de las reseñadas patologías, así como mu­
chos de los ingresados en las unidades de cui­
dados intensivos por traumatismo (politraumati­
zados, quemaduras), son tributarios en algún 
momento de su hospitalización de programas 
de soporte nutricional bien por vía parenteral o 
por vía entera!. Independientemente de los tras­
tornos morfológicos que acontecen a nivel del 
epitelio de la mucosa intestinal con el uso fun­
damentalmente de la nutrición parenteral total, 
existe evidencia a nivel experimental de que la 
falta de aporte de nutrientes al intestino induce 
un sobrecrecimiento bacteriano y consecuente­
mente predispone a la TB. En un estudio realiza­
do por Alberdi y cols. con animales no estresa­
dos se pudo comprobar como la administración 
de una solución de nutrición parenteral total, tan­
to por vía endovenosa cómo por vía enteral, in­
ducía un sobrecrecimiento bacteriano a expen­
sas de los gérmenes gramnegativos fermenta­
dores de lactosa, en comparación con un grupo 
control alimentado con un pienso estándar. En 
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todos los grupos de estudio, excepto el control, 
se registró una TB hacia los ganglios mesentéri­
cos, que fue superior con la solución adminis­
trada por vía endovenosa 1°. 

Con posterioridad, los mismos autores ensa­
yaron en ratas diversos preparados comerciales 
de dietas químicamente definidas y pudieron 
comprobar cómo la adición de fibra cruda a una 
dieta comercial estándar reducía el número de 
bacterias a nivel cecal y, por ende,. la TB. Por el 
contrario, la utilización de dietas sin residuo in­
ducían todas ellas una mayor translocación bac­
teriana precedida de un sobrecrecimiento de la 
flora11. Utilizando ratones, Spaeth y cols. pudie­
ron comprobar cómo la adición de fibra cruda a 
una solución de nutrición parenteral administrada 
por vía endovenosa o por vía oral prevenía la 
TB, pero no así el sobrecrecimiento bacteriano12

• 

Según estos resultados, la adición de fibra ejer­
cería un efecto protector sobre la TB vinculado 
más a su acción sobre el trofismo y el turnover 
celular de la mucosa intestinal que sobre el cre­
cimiento bacteriano intraluminal13

• 
14

• Se sabe que 
las dietas con alto contenido en fibra estimulan 
la producción de moco, el cual es un mecanismo 
defensivo y protector de la mucosa intestinal. La 
ausencia de moco que acontece tras la admi­
nistración prolongada de NPT o de regímenes 
de alimentación sin fibra favorece la adhesión 
de las bacterias al epitelio y su ulterior translo­
cación 14. Se ha especulado asimismo sobre el 
efecto bloqueante que sobre los receptores bac­
terianos de los enterocitos pueden provocar de­
terminados componentes de la fibra como las 
aglutininas15. Otra explicación alternativa sería 
la deprivación de S-lga intraluminal que se ob­
serva tras la administración prolongada de 
NPT16

• 

Un aspecto muy importante de la acción de la 
fibra sobre la TB radica en las propiedades cua­
litativas de la misma. Así, en un estudio en el 
que se ensayaban diversos tipos de fibra y su in­
fluencia en la translocación bacteriana se pudo 
observar cómo aquellas fibras con propiedades 
que incrementaban la formación de bolo fecal 
(celulosa y caolín) prevenían el aumento de gér­
menes gramnegativos y la TB en comparación 
con aquellas fibras que favorecían la fermenta­
ción de nutrientes a partir de los gérmenes anae­
robios como es el caso de la pectina 17

• 

Sea cual fuere el mecanismo de prevención, lo 
cierto es que en la mayor parte de los estudios 
citados, la translocación bacteriana se ha regis­
trado a nivel de los ganglios mesentéricos sin 



apenas colonización a distancia. Ello da pie a 
pensar que la translocación bacteriana que su­
cede tras la administración de determinadas die­
tas químicamente definidas o por alimentación 
parenteral total se debe más a los fenómenos 
locales descritos que al compromiso de las de­
fensas inmunológicas del huésped. 

Esta teoría viene reforzada por las experien-

cias realizadas mediante el uso de antibióticos 
de acción local sobre la flora intestinal. Aunque 
hasta la fecha no existe una evidencia clínica de 
que dicha descontaminación selectiva del intes­
tino incida sobre la supervivencia de los pacien­
tes, sí se ha podido demostrar una reducción en 
el índice de complicaciones infecciosas18·22. A 
nivel experimental, el uso de antibióticos de ac­
ción preferente sobre los gérmenes anaerobios 
induce un desequilibrio en la flora intestinal y 
una mayor TB de gérmenes gramnegativos23. 
Por otra parte, el empleo de la neomicina como 
descontaminación selectiva del tracto gastroin­
testinal ha demostrado ser efectiva en la pre­
vención de la TB en ganglios mesentéricos, hí­
gado y bazo, tanto en animales tratados previa­
mente con una dieta elemental24 como en aque­
llos sometidos a un traumatismo térmico, en los 
que además se constata una reducción de la 
mortalidad25. 

Pérdida de la integridad física de la barrera 
intestinal 

La TB ha sido asociada a diversas situaciones 
traumáticas, las cuales son capaces de inducir 
un daño físico a nivel de la barrera intestinal. La 
quemadura ha sido uno de los modelos experi­
mentales más estudiados. Una serie de estudios 
ha puesto de manifiesto que después del trau­
matismo térmico se producen ciertas alteracio­
nes en la integridad de la mucosa intestinal , 
como la reducción en el espesor de la mucosa y 
el aumento en la permeabilidad de la misma me­
dida a través de la absorción de la lactulosa26 y 
del polietilenglicol27. Todo ello tiene una traduc­
ción directa sobre los índices de translocación 
bacteriana. La colonización de los ganglios me­
sentéricos, que acontece tras quemaduras del 
30 al 40 % de la superficie corporal, oscila, se­
gún los estudios, entre el 1 y el 50 %28· 29. Dicha 
colonización mesentérica se produce general­
mente a partir de las 12 a 24 horas que suceden 
al traumatismo. Sin embargo, por regla general, 
en estos estudios no se ha podido constatar una 
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extensión o progresión de dicho fenómeno hacia 
el territorio portal o sistémico con la consiguien­
te colonización del hígado, bazo, pulmón y ri­
ñón29. Dicha progresión de los gérmenes se de­
sencadena sólo en la medida en la que se aña­
den otros factores como puede ser la infección 
de la herida30, la inoculación de cepas de deter­
minados gérmenes en la luz intestinal28· 31 , la ma­
nipulación nutricional32 o la inmunosupresión del 
animal33. Los ganglios mesentéricos, junto con 
las placas de Peyer, los folículos linfoides, los 
linfocitos de la lámina propia y los linfocitos in­
traepiteliales, forman parte de lo que se conoce 
con el nombre de tejido linfoide asociado al in­
testino (GALT). La integridad funcional de dicho 
sistema depende fundamentalmente del estímu­
lo continuo que constituye el contacto con las 
bacterias intestinales y con otras partículas. Por 
consiguiente, la colonización de los ganglios me­
sentéricos no debe considerarse únicamente 
como un fenómeno nocivo. Por el contrario, se 
trataría de un mecanismo potenciador de las de­
fensas inmunológicas locales, cuyo fracaso abri­
ría las puertas al paso de los gérmenes hacia el 
torrente portal y a la circulación sistémica con la 
consiguiente colonización de órganos a distancia 
y eventualmente al fallo multisistémico34· 35. Pre­
cisamente esta fase nociva de la translocación 
bacteriana es la que puede evidenciarse cuando 
al traumatismo térmico se le asocian otros fac­
tores como los mencionados anteriormente. Re­
sulta evidente que cualquier tipo de manipula­
ción nutricional puede modular las característi­
cas de dicha reacción. La administración de so­
porte nutricional en el período postraumático in­
mediato tras la quemadura experimental reduce 
la respuesta metabólica a la agresión, así como 
los índices de TB31· 36· 37. En un estudio sobre ra­
tas que habían sido sometidas a un traumatismo 
térmico del 30 % de la superficie corporal, no­
sotros pudimos comprobar cómo aquellos ani­
males que recibían durante el período postrau­
mático inmediato una alimentac ión a base de 
pienso estándar mostraban unos índices de TB 
hacia hígado y bazo significativamente inferio­
res a aquellos an imales tratados durante el mis­
mo período de tiempo con nutrición parenteral 
total o nutrición entera! total , ambas isocalóri­
cas32. Ello pone de manifiesto que el traumatis­
mo térmico solamente implica una colonización 
a distancia en la medida en que se asocian otros 
factores, en este caso la administración de NPT 
o de una dieta exenta de residuos. Por lo que se 
refiere a los estados de desnutrición, se ha po-
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dido demostrar cómo animales quemados y so­
metidos a una deprivación proteica (20 % pérdi­
da de peso) mediante un pienso con contenido 
normal en residuos no muestran índices de TB 
superiores a los animales asimismo quemados, 
pero nutridos de forma habitual38

. Ello pone de 
relieve que la desnutrición proteica, pese a que 
promueve el sobrecrecimiento bacteriano, no ac­
túa de forma sinérgica con la quemadura en lo 
que a la TB se refiere y que la ausencia de ésta 
se debe fundamentalmente a que los preparados 
para nutrición hipoproteica contienen todos ellos 
suficiente cantidad de fibra como para prevenir 
dicha translocación. Sin embargo, el sobrecreci­
miento bacteriano que acompaña a los estados 
de desnutrición incrementa la aparición de com­
plicaciones sépticas inducidas por la adminis­
tración intraperitoneal de agentes inflamatorios 
como el zimosán39• 

Por lo que respecta a la lesión isquémica del 
intestino delgado, el modelo de shock hemorrá­
gico ha sido utilizado repetidas veces para estu­
diar la patofisiología de la translocación bacte­
riana40·44. Tanto en el shock hipovolémico como 
en la quemadura existe un denominador común 
en ambos procesos a nivel intestinal que con­
cierne a todos los epifenómenos derivados de la 
isquemia-reperfusión. El intestino delgado es un 
órgano extremadamente sensible a los estados 
de isquemia. A su vez, posee una enorme activi­
dad del sistema enzimático hipoxantinoxantino­
oxidasa, el cual está directamente implicado en 
la liberación de radicales libres de oxígeno a tra­
vés del metabolismo del ácido úrico45. Esta vía 
comportaría un proceso patofisiológico, por el 
que la isquemia-reperfusión induciría el catabo­
lismo de las moléculas de ATP a hipoxantina, la 
cual se acumula a nivel tisular. Simultáneamente, 
el sistema reductor DNA-xantino-deshidrogena­
sa se convierte en xantino-oxidasa por acción 
de una proteasa o por oxidación del enzima. La 
xantino-oxidasa reacciona con la hipoxantina du­
rante la isquemia-reperfusión originando radica­
les hidroxilo y superóxido. Dichos radicales li­
bres de oxígeno pueden reaccionar con numero­
sas moléculas proteicas, hidratos de carbono, 
lípidos y DNA. Desde el punto de vista patológi­
co tiene una especial relevancia la acción del 
radical hidroxilo sobre los ácidos grasos poliin­
saturados de las cadenas laterales de los lípi­
dos que componen las membranas celulares. Se 
trata de un proceso de peroxidación lipídica en 
el que los ácidos grasos poliinsaturados, como 
el ácido araquidónico o el docosahexanoico, se 
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convierten en peróxidos lipídicos. Este proceso 
catalítico causa una secuencia de acontecimien­
tos adversos en las membranas celulares, tal 
como la pérdida gradual de su fluidez, el au­
mento de su permeabilidad a los iones (funda­
mentalmente calcio) y la pérdida de su integridad 
estructural bioquímica. Por el contrario, los áci­
dos grasos saturados, al carecer de dobles en­
laces de carbono, son extremadamente resis­
tentes a los fenómenos de peroxidación lipídica. 

En condiciones normales, la célula dispone de 
una serie de mecanismos fisiológicos que pre­
vienen de la acción tóxica de los radicales li­
bres. En este sentido se enmarcan el ion ferroso, 
la vitamina C, el alfa-tocoferol y otras sustan­
cias enzimáticas como la glutatión peroxidasa o 
la superóxido dismutasa. Todos ellos actúan 
como agentes antioxidantes al ejercer un efecto 
«scavenger» o barredor de los radicales libres46

. 

La acción citotóxica de los radicales libres de 
oxígeno puede centrarse asimismo a nivel del 
ciclo reproductor de la célula. Existe evidencia 
de que dichos radicales libres pueden causar al­
teraciones importantes en la estructura bioquí­
mica del DNA. Asimismo, el ciclo reproductor 
delular se ve afectado a través de una activación 
celular disminuida y retardada junto con una pro­
longación de la fase G247

. De todo lo expuesto 
resulta evidente que, bien sea a través de una le­
sión de las membranas celulares o bien a través 
de una acción nociva sobre el ciclo reproductor 
celular y del DNA, lo cierto es que el fenómeno 
de isquemia-reperfusión propicia las condicio­
nes idóneas para que se produzca una lesión 
del epitelio de la mucosa intestinal. Es bien sa­
bido que dicho epitelio dispone de un rápido 
turn-over celular, lo que posibilita que las células 
neoformadas a nivel de las criptas emigren en el 
plazo de dos o tres días hasta la cima de las ve­
llosidades y allí se eliminen en una zona, deno­
minada de extrusión, que está libre de los me­
canismos de cohesión intracelular. El fracaso de 
dichos mecanismos de cohesión , el aumento 
anatómico del tamaño de dicha zona de extru­
sión o el freno en el turn-over celular podrían 
producir un aumento de la permeabilidad de la 
barrera intestinal con la subsiguiente penetra­
ción de bacterias y de partículas. A nivel experi­
mental se ha podido bloquear parte de estacas­
cada de acontecimientos, bien administrando un 
inhibidor del sistema enzimático xantino-oxidasa 
como el alopurinol4º, bien administrando agentes 
«scavenger» del tipo dimetil sulfóxido41 o bien 
protegiendo la hemodinamia del animal median-



te la administración de suero salino hipertóni­
co42. La influencia del factor nutricional en la pre­
vención de la TB según el mecanismo patofisio­
lógico expuesto se circunscribiría en tres ver­
tientes. En primer lugar, aportando sustancias 
en la dieta de conocida acción antioxidante, ta­
les como las vitaminas A y E, el ácido ascórbico, 
el hierro y el selenio. En segundo lugar, previ­
niendo el sobrecrecimiento bacteriano mediante 
fibra derivada principalmente de la celulosa. Y, 
por último, enriqueciendo la dieta con sustratos 
capaces de salvaguardar el metabolismo intra­
celular del epitelio intestinal , tal como sucede 
con la glutamina y sus precursores. La glutamina 
es uno de los sustratos más importantes para el 
metabolismo del enterocito. Actúa como donan­
te de nitrógeno para la síntesis de ácidos nu­
cleicos y, por ende, favorece la reduplicación ce­
lular. Experimentalmente se ha demostrado 
cómo el enriquecimiento de las soluciones pa­
renterales con glutamina revierte las lesiones 
morfológicas e histoquímicas inducidas por la 
NPT48 y previene la TB49

• Por el contrario, la ad­
ministración de ácidos grasos poliinsaturados 
en períodos de estrés incrementaría la peroxi­
dación lipídica de los radicales libres de oxígeno, 
favoreciendo el fracaso de la barrera intestinal, 
según los mecanismos patofisiológicos expues­
tos. Utilizando un modelo de estrés con turpen­
tina, nosotros llevamos a cabo un experimento 
en el que tres grupos de animales recibían du­
rante catorce días una dieta normal, una dieta 
con una restricción proteica al 5 % o bien una 
dieta químicamente definida exenta de fibra y 
enriquecida con ácidos grasos poliinsaturados 
de la serie omega-3, RNA y arginina (lmpact, 
Sandoz). Transcurrido el período nutricional, los 
animales recibían una dosis subcutánea de tur­
pentina y eran sacrificados secuencialmente a 
las 6, 24, 48 y 96 horas. Una hora después de la 
inyección del agente estresante se anotaba una 
elevación marcadísima de los niveles plasmáti­
cos de alfa-TNF como respuesta al estrés infla­
matorio. A las 48 horas después de dicho es­
trés, se producía una caída significativa de los 
niveles de DNA en la mucosa intestinal y de pro­
teínas totales, coincidentes con una elevación 
significativa de la lipoperoxidación medida a tra­
vés de los niveles de malondialdehído. Precisa­
mente en dicho momento cronológico (48 ho­
ras) se registraba la mayor incidencia de translo­
cación bacteriana a ganglios mesentéricos, hí­
gado y bazo. Mientras que dichos índices de 
translocación eran reducidos y sin diferencia en-

La translocación bacteriana 
desde la perspectiva nutricional 

tre ambos en los grupos con dieta control y die­
ta hipoproteica, la translocación bacteriana era 
máxima con la dieta químicamente definida. Asi­
mismo, los niveles de lipoperoxidación en dicho 
grupo fueron significativamente superiores a los 
otros dos grupos50 . Este modelo experimental 
sería perfectamente superponible al mencionado 
previamente de la isquemia-reperfusión, por 
cuanto la presencia de una lesión a distancia 
con secuestro de tejido necrótico induciría una li­
beración de mediadores inflamatorios como el 
alfa-TNF capaces de inducir una vasoconstric­
ción esplácnica con la consiguiente hipoperfu­
sión tisular e isquemia transitoria del intestino. 
De igual forma se enmarcarían en este contexto 
patofisiológico las lesiones experimentales indu­
cidas por el zimosán51 y el ácido ricinoleico52. 
Estos resultados refuerzan dos argumentacio­
nes previamente descritas. Por una parte, que la 
presencia de la fibra en la d ieta juega un papel 
importantísimo en la prevención de la transloca­
ción bacteriana. Y en segundo lugar, que el enri­
quecimiento de la dieta con ácidos grasos po­
liinsaturados conduce indefectiblemente a un 
aumento de la peroxidación lipídica, lo cual con­
tribuye a facilitar el fenómeno de la TB. 

Estado inmunológico del huésped 

La tercera condición que predispone a la TB 
concierne al compromiso inmunológico del hués­
ped. En pacientes inmunosuprimidos es relativa­
mente frecuente la aparición de episodios de 
bacteriemia por gérmenes de origen intestinal2. 
Diversas circunstancias que comprometen las 
defensas inmunológicas aparecen estrechamen­
te ligadas a fenómenos de TB. La irradiación53, el 
tratamiento con drogas inmunosupresoras, los 
agentes quimioterápicos54 y la desnutrición55 son 
un claro exponente de dicha vinculación . Asi­
mismo, la endotoxemia ha sido motivo de aten­
ción de diversos estudios sobre TB55• 56 por sus 
acciones moduladoras sobre el sistema inmuni­
tario. Además, la endotoxina posee un amplio 
espectro patológico de acción que incluye un 
aumento de la permeabilidad vascular, trastornos 
en el metabolismo y utilización del oxígeno por la 
célula y compromiso hemodinámico con inicio 
de la coagulación intravascular diseminada. La 
administración experimental en dosis no letales 
del lipopolisacárido de E. Coli induce una TB en 
un proceso en el que se produce un aumento 
de la actividad del sistema hipoxantino-xantino-
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oxidasa57. Dicha translocación queda parcial­
mente bloqueada mediante la administración de 
drogas como el alopurinol o el ibuprofén58. Asi­
mismo, la endotoxina administrada en animales 
sometidos a traumatismo térmico incrementa los 
índices de TB59. Utilizando animales con depri­
vación proteica se pudo comprobar cómo la 
desnustrición favorece los estados de inmuno­
deficiencia55 y actúa de forma sinérgica con la 
endotoxemia favoreciendo la TB60. Asimismo, la 
deprivación de ácidos grasos esenciales incre­
menta los índices de TB en animales tratados 
con LPS de E. Co/i61 . 

Continúa siendo objeto de debate el compo­
nente celular o humoral de la cadena inmune 
más directamente relacionado con la TB. Una 
de las teorías que más apoyo tiene en la actuali­
dad hace referencia al papel de los macrófagos 
situados en la submucosa intestinal en el trans­
porte activo de las bacterias, previamente fago­
citadas hacia el espacio extraluminal62. En apoyo 
de esta teoría estaría el hecho de que en un es­
tudio realizado sobre ratones inmunocompeten­
tes y deficitarios en macrófagos se observa una 
notable reducción de la translocación bacteriana. 
En el mencionado estudio se pudo comprobar 
cómo las bacterias marcadas con fluorescencia, 
así cómo las partículas de látex, se podían aislar 
posteriormente a nivel de los macrófagos este­
rasa-positivos, pero no en los linfocitos63. Ba­
sándonos en esta teoría, habría que admitir que 
la translocación bacteriana sería consecuencia 
de un fracaso en la muerte intracelular de la bac­
teria después de su fagocitosis por parte de los 
polimorfonucleares. En un enfoque distinto, se 
ha pretendido otorgar dicha función mediadora 
de la TB a los linfocitos T, al observarse una nor­
malización en los índices de translocación tras 
injertar tejido tímico en animales con agenesia 
congénita de la glándula64• Ello quedaría reforza­
do por el hecho de que la administración de IL-2 
reduce asimismo la incidencia de TB65. No obs­
tante, otros estudios ofrecen resultados contra­
puestos con la IL-266, e incluso habiendo repro­
ducido un estado de inmunosupresión depen­
diente de los linfocitos-T, bien con ciclosporina o 
bien mediante globulina antitimocítica, no han 
podido demostrar un aumento de la TB65. Por 
consiguiente, se acepta hoy en día un mecanis­
mo celular (polimorfonucleares o linfocitos T) 
como factor inmunológico local implicado en la 
TB, mientras que la lgA-S, que no es una opso­
nina, interceptaría la TB mediante una disminu­
ción o bloqueo de la adhesión de las bacterias al 
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enterocito67. El hecho de que tanto los leucocitos 
polimorfonucleares como el sistema xantino-oxi­
dasa sean capaces de generar radicales libres 
de oxígeno refuerza la teoría que describíamos 
en el apartado anterior de la posible implicación 
del mecanismo de la peroxidación lipídica en el 
fracaso de la barrera intestinal y, por consi­
guiente, en la TB. Esta, a su vez, es capaz de in­
ducir un estado de inmunodeficiencia68, lo que 
facilitaría el desencadenamiento de fracaso mul­
tiorgánico. El intestino delgado se transforma así 
en una auténtica turbina en la secuencia de 
acontecimientos de la reacción frente al estrés. 

Resulta atractivo plantear la posibilidad de una 
inmunomodulación mediante sustratos nutricio­
nales capaces de frenar los mecanismos que 
conducen al fracaso de la barrera gastrointesti­
nal. Indudablemente, el estímulo que sobre el 
trofismo de la mucosa intestinal ejerce el paso 
de los nutrientes previene la atrofia consecutiva 
a la NPT prolongada en enfermos con grave 
compromiso metabólico. La posibilidad de que 
determinados componentes de la dieta poten­
cien los mecanismos inmunológicos locales si­
gue siendo objeto de numerosos estudios. Así, la 
adición de fibra previene de las lesiones induci­
das por el metotrexate en animales tratados con 
dieta exenta de residuo69, al igual que las lesio­
nes inducidas por la endotoxina70. 

La suplementación con glutamina consigue 
mantener la masa total de la mucosa intestinal 
previamente lesionada por irradiación71 o por en­
dotoxina70 y frenar la TB53· 72 , a la vez que resti­
tuye el contenido en lgA-S de la mucosa49. 

El enriquecimiento de la dieta con ácidos gra­
sos poliinsaturados de la serie omega-3 induce 
una mayor liberación de LTB5 en detrimento de 
LTB4, con lo que se consigue reducir la capaci­
dad de adhesión endotelial de los polimorfonu­
cleares73. Asimismo, dichos sustratos han de­
mostrado ser capaces de modular la producción 
de citoquinas, interleuquinas e interferones74. 

Por su parte, la arginina ha demostrado estar 
estrechamente vinculada al sistema inmune75. La 
arginina es un precursor de la síntesis de las po­
liaminas, la cual es necesaria para la prolifera­
ción linfocitaria. La existencia de la vía metabóli­
ca arginina/óxido nítrico como mecanismo de 
activación de numerosas funciones celulares, in­
cluidas las del sistema inmune, explica la acción 
inmunomoduladora de dicho aminoácido, cuyo 
déficit conduce, por el contrario a un estado de 
inmunosupresión. 

En conclusión, cada vez existe una mayor evi-



ciencia de la estrecha relación existente entre el 
fracaso de la barrera intestinal y la aparición del 
fracaso multiorgánico de origen postraumático. 
El mantenimiento orgánico y funcional de dicha 
barrera centra muchos esfuerzos de la investí-
gación en el campo de la nutrición en el pacien-
te crítico. La fibra, los agentes antioxidantes, la 
glutamina y sus precursores y determinados áci-
dos grasos se perfilan como sustratos capaces 
de cumplir dichas funciones , si bien los resulta-
dos de los estudios clínicos y experimentales 
distan mucho de ser concluyentes. 
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Resumen 

El conocimiento de la composición corporal en obesos tiene gran interés, especialmente su evolución a lo 
largo del tratamiento. Se pueden utilizar varias técnicas para medir la masa grasa (MG) y masa libre de grasa 
(MLG). Los métodos más fácilmente disponibles en hospitales son análisis de la impedancia corporal (BIA, 
Bioelectrical lmpedance Analysis), antropometría y absorciometría de doble fotón (DEXA, Dual Energy X-Ray 
Absorptiometry). El objetivo de nuestro estudio ha sido comparar los resultados obtenidos para MLG y MG por 
estos tres métodos en 10 pacientes obesos (indice de masa corporal de 39,5 ± 5,3 kg/m2), 8 mujeres y 2 hom­
bres. El coeficiente de correlación entre estas técnicas fue mayor entre antropometría y DEXA (r = 0,88; en 
mujeres, r = 0,94). En cambio, el coeficiente de correlación entre BIA y DEXA (r = 0,77) era más bajo. Por sus 
características, la DEXA es un método más preciso que la antropometría o BIA. Cuando no está disponible, 
nuestros resultados favorecen el empleo de antropometría, más que la BIA, para evaluar la MG. 

(Nutr Hosp 1994, 9:12-17) 
Palabras clave: Impedancia. Absorciometría. Antropometría. 

COMPARISON OF DUAL ENERGY X RAY ABSORPTIOMETRY (DEXA), IMPEDANCE 
ANO ANTHROPOMETRY IN THE STUDY OF BODY COMPOSITION IN THE OBESE 

Abstract 

Dual-energy X ray absorptiometry (DEXA) is primarily used in the assessment of bone mineral. However, 
the transmissions of the two different energy beams in nonbone areas can be processed to calculate the 
amount of fat and free-fat mass of the soft tissues. We have compared the estimation of body fat mass (FM) 
by DEXA with data derived from anthropometric (A) (Durning & Womersley formula) and impedance (BIA) 
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measurements. We have studied 10 subjects, 8 female and 2 male, age 39 ± 17, weight 97,4 ± 17,2 kg. The 
results were: FM 44,4 ± 8,5 kg (DEXA), 40,6 ± 6,3 kg (A) and 38,4 ± 9,8 kg (BIA); FFM 52,1 ± 14,1 kg (DEXA), 
56,8 ± 13,9 kg (A) and 58,8 ± 13,6 kg (BIA). The correlation was higher between DEXA and A (r = 0,88, for wo­
men r = 0,94). BIA results change depending on the equation used to derive Lean Body Mass (LBM) accor­
ding to different authors. DEXA measurements are independent from the explorer, whereas A and BIA de­
terminations can change in separate occasions with the same or different observer. Therefore, DEXA 
method seems more reliable than BIA for the assessment of FM. lf DEXA technology is not available, our re­
sults support the use of anthropometric over impedance measurements. 

(Nutr Hosp 1994, 9:12-17) 

Key wards: lmpedance. Absorptiometry. Anthropometry. 

Introducción 

Los primeros estudios de composición cor­
poral se realizaron mediante análisis químico en 
cadáveres 1. In vivo esto no es posible, por lo 
que se han diseñado diferentes métodos indi­
rectos de medida. La antropometría (pliegues 
cutáneos) permite estimar la masa grasa (MG). El 
análisis de bioimpedancia (BIA) calcula la masa 
libre de grasa (MLG) a partir del agua corporal 
total (ACT). Finalmente, la densitometría de doble 
fotón (DEXA) es una técnica capaz de medir 
MLG y MG2-4 • 

El objetivo de este trabajo es comparar an­
tropometría, BIA y DEXA en el estudio de la com­
posición corporal en la obesidad y establecer 
cuál de las ecuaciones de regresión propuestas 
en el método de BIA es la que más se adapta 
para el cálculo de MLG en obesos. 

Población y métodos 

Población 

Se estudiaron 1 O pacientes, 8 mujeres y 2 
hombres. La edad media era de 39 ± 17 años, 
con un peso de 97,4 ± 17,2 kg y un índice de 
masa corporal (IMC) de 39,5 ± 5,3 kg/m2 (X± 
DE). Ningún paciente presentaba patología de 
base, salvo obesidad, y no tomaban medicación. 

Métodos 

Las medidas antropométricas, BIA y DEXA se 
realizaron el mismo día a cada enfermo por el 
mismo observador, en ayuno de 8 horas, con 
vaciado previo de vejiga, con bata del hospital y 
sin zapatos. 

a) Medidas antropométricas. Peso y talla se 
determinaron por duplicado mediante técnicas 

habituales con una graduación entre medidas 
más próximas de O, 1 kg y 0,5 cm, respectiva­
mente. 

Los pliegues cutáneos se midieron por dupli­
cado con un lipocalibre (Holtain LTD, Crymych, 
U.K.), ejerciendo una presión de 1 O g/mm2• Las 
medidas se realizaron a nivel de pliegue tricipital, 
bicipital,, subescapular y suprailíaco. La densi­
dad corporal se calculó según las ecuaciones 
de Durnin y Womersley5, derivando de ella por 
las ecuaciones de Siri MG y MLG6 (tabla 1). 

b) BIA. La resistencia se analizó por duplicado 
con el aparato BES 2002 (Biological Ohm Meter, 

Tabla 1 

Cálculo de la MG y MLG por antropometrfa, según el 
método Durnin y Womersley5 

Ecuaciones para varones: 

Rango de edad 
17-19 Db = 1, 1620 - 0,0630 * (lag $)* 
20-29 Db = 1, 1631 - 0,0632 * (log $) 
30-39 Db = 1, 1422 - 0,0544 * (log $) 
40-49 Db = 1, 1620 - 0,0700 * (log $) 
59 + Db = 1,1715 - 0,0779 * (log $) 

Ecuaciones para mujeres 

Rango de edad 
17-19 Db=1 ,1549-0,0678 * (lag$) 
20-29 Db = 1 , 1599 - 0,0717 * (lag $) 
30-39 Db = 1, 1423 - 0,0632 * (log $) 
40-49 Db = 1, 1333 - 0,0612 * (log $) 
50 + Db = 1,1339 - 0,0645 * (log $) 

Ecuaciones de Siri: 

MG = P * [(4,95/ Db) - 4,5] 
MLG = P - MG 

$: Suma de pliegues. 
Db: Densidad corporal (g/cm3). 

P: Peso (kg). 
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Tabla 11 

Ecuaciones para el cálculo de la MLG según la BIA 

Bes 20oz: MLG = [100 - [0,9551 *T2/ R + (4,57/Db - 4,142) x 100]/2] x P/100 
Van Loan: MLG = 0,00085*T2 + 0,3767*P- 0,02375*R-0,1531 *E + 17,7868 
Segal: MLG = 0,000912*T2 - 0,0146*R + 0,3*P - 0,07*E + 9,38 
Deurenberg MLG = 0,698*T2/R + 9,4 (mujeres) 

MLG = 0,698*T2/ R + 12,9 (varones) 
Gray: MLG = 0,0015*T2 - 0,0344*R + O, 14*P - O, 158*E + 20,387 

T = talla (cm); P = peso (kg); R = resistencia (Ohm); E = edad (años) 
Densidad corporal (Db, g/cm3) = 1, 1554-0,0841 (P*R)/T*T. 

Bioelectrical Sciences lnc., La Jolla, CA, Califor­
nia). Posee una tensión de 9 voltios, intensidad 
800 microamperios y frecuencia de 50 Kherzios. 
Utiliza un sistema operador tetrapolar colocad, 
con el paciente en decúbito supino, en segundo­
tercer dedo de la mano y en la muñeca, así 
como en primero-segundo dedo del pie y en el 
tobillo. Para el análisis de MLG se han utilizado 
diferentes ecuaciones de regresión: BES 20027 , 

Van Loanª, Segal para obesos9, Duremberg1º y 
Gray11 (tabla 11). 

c) DEXA. Se utilizó un densitómetro marca 
Hologic QDR 1000/W (S/N 970 P) Whole Body 
versión 5,35. Determina hueso en g/cm2, tejido 
blando no óseo y aire (que se excluye del análi­
sis) . Se utiliza una barra tisular simultáneamente 
con cada análisis de paciente para realizar la ca­
libración equivalente de MG y masa no ósea ni 
grasa. El estudio con DEXA permite medir a la 
vez hueso y masa tisular blanda. La atenuación 
fotónica de los haces de rayos X a baja energía 
en comparación con los de alta energía sirven 
para diferenciar la composición del tejido blando. 
Para poder comparar con otros procedimientos, 
basados en un modelo bicompartimental forma­
do por MG y MLG, agrupamos los resultados 
proporcionados por el software de DEXA en MG 
y MLG (esta última equivale a masa mineral ósea 
y masa no grasa ni ósea). 

Métodos estadísticos 

Todos los resultados se expresan como media 
± desviación estándar. El estudio de los diferen­
tes resultados de MLG obtenidos con las distin­
tas ecuaciones predictivas ha sido realizado con 
el análisis de la varianza y test de Scheffé, así 
como por el cálculo del coeficiente de correla­
ción de Pearson. Un valor de p < 0,05 fue consi­
derado significativo. 
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Resultados 

Los resultados de MG y MLG son diferentes 
según el método de medida utilizado (tabla 111). 
Las cifras según impedancia que aparecen en 
las tablas se han obtenido con la ecuación del 
aparato empleado, que coincide con la de Lu­
kaski y cols.7

• 

Para el análisis de la MG, calculada por las 

Tabla 111 

Composición corporal. No diferencias significativas 
entre /as distintas técnicas 

Método MG (kg) MLG (kg) 

DEXA ................ 44,4 ± 8,5 52,1 ± 14,1 
Antropometría .. 40,6 ± 6,3 56,8 ± 13,9 
Impedancia .. .... 38,4 ± 9,8 58,8 ± 13,6 

Tabla IV 

Correlación entre /os métodos para la MG 

Método DEXA 

DEXA ....... ... .. .. . 
Antropometría .. 0,8828 
Impedancia ...... 0,7708 

Tabla V 

Antropometría 

0,7245 

Correlación entre /os métodos para la MG en 
mujeres 

Métodos DEXA Antropometría 

DEXA .. .. .. ..... ..... . 
Antropometría .. 0,9414 
Impedancia ..... . 0,7719 0,7330 
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Tabla VI 

Influencia de las ecuaciones para el cálculo de MLG 
por BIA en mujeres. No diferencias significativas 

Método 

DEXA ................. .. ..... ... .. 
Antropometría ..... .... ....... . 
Bes 20oz ......... .......... ... . 
Van Loan .......... ............ . . 
Deurenberg ... ............. ... . 
Segal .......... .... ......... ...... . 
Gray .......................... .... . 

MLG (kg) 

45,7 ± 3,9 
50,9 ± 4,8 
53,4 ± 7,5 
54,2 ± 5,9 
45,8 ± 5,7 
48,6 ± 4,9 
46,5 ± 6,2 

diferentes técnicas, la mejor correlación (r = 0,88) 
se logró entre la antropometría y la DEXA en am­
bos sexos (tabla IV). Esta correlación es mayor 
en mujeres (tabla V). 

Los resultados de MLG en mujeres (tabla VI) 
determinados mediante BIA varían ampliamente. 
Los coeficientes de correlación entre las dife­
rentes ecuaciones de BIA para mujeres oscilan 
entre 0,99-0,69, alcanzándose la correlación más 
alta entre la fórmula de Deurenberg y BES 2002. 
En relación con los coeficientes de correlación 
en mujeres entre las diferentes técnicas (DEXA, 
BIA y antropometría, tabla VII}, la mejor correla­
ción fue la obtenida con DEXA y ecuación de 
Van Loan (r = O, 73) y con antropometría y ecua­
ción de Segal (r = 0,85). 

Discusión 

En este estudio sobre composición corporal 
en obesos hemos utilizado como método de re­
ferencia la DEXA. Presenta varias ventajas: es 
un método más directo, las ecuaciones aplica­
das se han obtenido para poblaciones concre-

tas12, tiene un coeficiente de variación muy bajo 
(1-3 % 13· 14 para MG y de un 0,8 % para MLG14}, 
es relativamente independiente del observador, 
diferencia entre grasa intra y extraabdominal 
-que constituye uno de los factores de riesgo 
cardiovascular- y puede diferenciar un tercer 
compartimiento, la masa mineral. Sin embargo, 
en la DEXA el peso excesivo (más de 100 kg) 
conlleva una fuente de error, porque se necesita 
un tiempo de exploración más largo, lo que dis­
minuye la eficacia en la cuenta del haz de ra­
yos13. Con los nuevos aparatos se ha reducido el 
tiempo de la exploración y se ha mejorado la 
penetración. 

La antropometría mide la MG, presuponiendo 
que la suma de los 4 pliegues representa el total 
del tejido subcutáneo. Esto se considera como 
un 50 % de la MG corporal total. Las ecuaciones 
de Durnin-Womersley5 para la MLG calculan la 
densidad corporal (Db) en relación a la suma de 
pliegues, ajustada a la edad y sexo, aplicando 
posteriormente la fórmula de Siri6, en la que se 
asume que la densidad de la MG es de 
0,9 g/cm3 y la de MLG es de 1, 1 g/cm3 de forma 
constante. Algunos problemas que presenta este 
método son que el edema y las enfermedades de 
la piel modifican la medida de los pliegues. Por 
otra parte, un error en la medida del pliegue pro­
duce una pérdida de exactitud en la MLG calcu­
lada. La precisión de la antropometría disminuye 
en obesos, ya que en pliegues muy finos o muy 
gruesos aumenta el error (de un 3 % de la grasa 
en normales, en obesos aumenta a un 9 %)15. 

La BIA mide el ACT. Generalmente, la MLG se 
deduce presuponiendo que contiene un 73 % 
de agua16· 17. Esto es particularmente cierto en 
adultos sanos, pero en estados de cambio de 
hidratación18· 19 se pueden alterar los resultados 
de la MLG por la impedancia. El ACT se calcula 
a partir de la resistencia medida, que es directa­
mente proporcional a la altura al cuadrado del 

Tabla VII 

Correlación entre DEXA, antropometría y las diferentes ecuaciones para MLG por impedancia en mujeres 

Bess 20oz Loan Deurenberg Sega/ Gray 

DEXA ................ 0,4956 0,7388 0,4936 0,7238 0,7167 

Antropometría .. 0,4028 0,8343 0,3231 0,8530 0,7807 

Bes 20oz ..... ..... 0,7331 0,9917 0,7554 0,8074 

Loan ........... .... .. 0,6970 0,9795 0,9041 

Deurenberg ...... 0,7011 0,8113 

Segal .... .... ... ..... 0,8699 

15 
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conductor e inversamente proporcional a su vo­
lumen (ACT)20: 

R = L2N, donde: V= L2/R 

En el obeso, los resultados obtenidos por BIA 
deben ser valorados teniendo en cuenta ciertas 
consideraciones. La BIA asume que el cuerpo 
se comporta como un conductor homogéneo, 
cosa que no es totalmente cierta. En casos de 
obesidad grave puede haber un aumento del 
agua extracelular o de la grasa intramuscular, lo 
que modificaría la resistencia de los tejidos. Esto 
exigiría la modificación específica de las ecua­
ciones utilizadas en BIA para estos enfermos11 . 

Asimismo, el porcentaje de agua en la MLG, em­
pleado para deducir ésta a partir del ACT, puede 
ser menor del 73 % 19 . Otra fuente de error pro­
viene de la técnica con la que se ha validado la 
BIA. Por ejemplo la hidrodensitometría es tam­
bién un método indirecto de estimar la composi­
ción corporal y asume que la densidad de MG y 
MLG es constante en todas las personas. Sin 
embargo, la densidad de la MLG en la obesidad 
grave puede ser menor que la de sujetos norma­
les, lo que conduciría a una subestimación de la 
MLG en estos pacientes obesos, en beneficio 
de la MG11

• En el estudio de los cambios de 
composición corporal en la evolución de la pér­
dida de peso, la disminución de la MLG medida 
por BIA es menor que por hidrodensitometría, 
debido quizás a una pérdida de glucógeno y 
agua intracelular21 . 

Los valores de la correlación de la MG entre 
DEXA y antropometría en este estudio (r = 0,88; 
mejores en mujeres, r = 0,94) son similares a los 
previamente descritos por Hassager22 y cols., 
que oscilan entre 0,86 y 0,95, y por Mazzes23 y 
cols. entre 0,80 y 0,92. Asimismo, estos autores 
han encontrado una correlación entre hidroden­
sitometría y DEXA de 0,8723 . 

Sin embargo, la correlación entre BIA y DEXA 
para la MG es algo más baja (r = 0,77). Hodgdon 
y cols.24 han comparado la MG por hidrodensi­
tometría y BIA, obteniendo una correlación de 
0,82 en mujeres y 0,79 en varones. Se ha des­
crito además que la correlación es mejor entre 
los resultados de MLG que entre los de MG15, ya 
que ambas técnicas determinan directamente 
MLG (por ej., comparación entre MLG por BIA y 
por hidrodensitometría por Segal y cols .9, r = 
0,90-0,95, y según Lukasky7 , r = 0,98). Sin em­
bargo, los datos aquí obtenidos son diferentes. 
Esto puede atribuirse al pequeño grupo estudia-
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do, a que la población es diferente de la que de­
rivaron las ecuaciones, son pacientes obesos y a 
las diferentes características técnicas de los apa­
ratos de impedancia y de DEXA. Además, cuan­
do se infiere el ACT a partir de BIA se produce 
un fenómeno de propagación proporcional de 
errores que en cantidad absoluta es igual , pero 
relativamente mayor para la MG. Llama la aten­
ción que las correlaciones entre sí de MLG cal­
culada por la misma técnica (BIA) por diferentes 
ecuaciones son muy variables, entre 0,70 y 0,99. 

En conclusión, en nuestra población de obe­
sos la MG medida por antropometría y DEXA se 
correlaciona mejor que con la BIA, dependiendo 
este índice y la exactitud de la determinación de 
la ecuación usada. Si la técnica de densitometría 
de doble fotón no esta disponible, proponemos 
el uso de la antropometría por su disponibilidad 
para valorar la MG en obesos. Se precisan nue­
vos estudios con número elevado de obesos 
para establecer la técnica de medida más fiable 
y más accesible en esta patología. 
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Resumen 

Algunos estudios previos han demostrado que la administración de dietas enterares contaminadas po­
día producir infecciones nosocomiales en pacientes críticos. Estos pacientes reúnen una serie de factores 
que pueden incrementar el riesgo de sufrir complicaciones clínicas derivadas de la administración de nu­
triciones enterares (NE) contaminadas por microorganismos (alteración del estado inmunológico, elevación 
del pH del estómago, disminución de la motilidad intestinal, producción menor de mucosa, etc.). 

En el presente trabajo se realiza un estudio de la contaminación de la NE en pacientes críticos ingre­
sados en la UCI del Hospital Universitario de Traumatología y Rehabilitación de la C. S. Vall d'Hebron afec­
tos de traumatismo cranencefálico y/o politraumatismo. Estos datos han permitido establecer un protocolo 
de trabajo que toma en consideración los factores que pueden incidir incrementando el riesgo de conta­
minación de la NE. 

El trabajo se realizó en tres fases que correspondían a protocolos de manipulación diferentes (fase 1, 
fase 2 y Fase 3). Los resultados de los tres estudios permitieron describir una metódica de trabajo en la que 
destacan los siguientes puntos: lavado de manos con jabón antiséptico previamente a la manipulación de 
la NE, no reutilizar los recipientes contenedores (en caso de ser necesarios) durante más de 24 horas, no 
superar las 8 horas de perfusión de la NE previamente manipulada, no realizar lavados del contenedor pre­
vios a la adición de nuevas cantidades de NE. 

(Nutr Hosp 1994, 9:18-26) 

Palabras clave: Pacíente crítico. Contaminación. Nutrición entera/. Infección nosocomial. 

CONTAMINATION OF ENTERAL NUTRITION IN CRITICAL PATIENTS 

Abstract 

Sorne previous studies have shown that administration of contaminated entera! diets may produce no­
socomial infections in critica! patients. There is a series of factors in these patients which may enhance the 
risk of clinical complications deriving from the administration of entera! nutrition (EN) contaminated by mi­
croorganisms (alteration of the immunological state, increased stomach pH, reduced intestinal motility, re­
duced mucosa production, etc.). 
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Contaminación de nutriciones enterales 
en pacientes críticos 

This study examines EN contamination in critica! patients admitted to the ICU of the Hospital Universi­
tario de Traumatología y Rehabilitación de las C. S. Vall d'Hebron, suffering from cranial-encephalic trau­
matism and/or multiple traumatism. The data made it possible to create a working desing which takes ac­
count of factors which may increase the risk of EN contamination. 

The work was done in three phases, involving different handling procedures (Phase 1, Phase 2 and Pha­
se 3). The results of the three studies made it possible to describe a working method in which the following 
points are outstanding: handwashing with antiseptic soap prior to handling the EN, avoidance of reuse of 
containers (if necessary) for more than 24 hours, not to exceed 8 hours' perfusion of EN previously handled, 
and not to wash the container prior to adding new quantities of EN. 

(Nutr Hosp 1994, 9:18-26) 

Key words: Critica/ patient. Contamination. Entera! Nutrition. Nosocomial lnfectíon. 

Introducción 

Desde la aparición en el mercado farmacéuti­
co de dietas líquidas estériles listas para su uso, 
el problema de la contaminación de las mismas 
ha sido subestimado y, por tanto, ignorado por la 
literatura médica 1• 

Además, las complicaciones infecciosas deri­
vadas de la administración de nutriciones pa­
renterales han sido ampliamente descritas, mien­
tras que no ha ocurrido lo mismo con las nutri­
ciones enterales (NE). 

Sin embargo, diversos autores2
· 

3 han demos­
trado que la administración de dietas enterales 
contaminadas con microorganismos potencial­
mente patógenos puede producir infecciones 
nosocomiales en pacientes críticos (inmunode­
primidos, desnutridos, etc.) o en pacientes que 
reciben fármacos que elevan el pH del estómago 
(se disminuye la protección ácida que constituye 
el pH del estómago). 

Muy recientemente, Jacobs y cols.4 han de­
mostrado que el 54 % de los pacientes ingre­
sados en unidades de cuidados intensivos y que 
reciben NE durante más de 3 días desarrollaron 
neumonías y que la mayoría de éstas eran cau­
sadas por gérmenes gramnegativos previamente 
existentes en el estómago. 

Casewell y cols.2 describen un paciente que 
desarrollo una septicemia por Enterobacter clo­
acae, bacteria que se encontraba previamente 
en la nutrición entera!, concluyendo que las nu­
triciones enterales pueden ser una fuente de in­
fección en pacientes hospitalizados. 

También Freedland y cols. 5 describen un pa­
ciente que presentó una septicemia por Serratia 
marcescens cuya dieta entera! había estado con­
taminada por este microorganismo. 

Por otro lado, las consecuencias clínicas de­
rivadas de la infusión de dietas enterales conta­
minadas a pacientes críticos no han sido esta-

blecidas, debido posiblemente a que la NE se 
ha utilizado poco en el pasado en estos grupos 
de pacientes que recibían mayoritariamente nu­
trición parenteral. Recientemente, la NE es de 
primera elección en algunos de estos pacien­
tes, por lo que se han puesto al descubierto los 
problemas asociados a esta vía de administra­
ción. 

La contaminación de los preparados de NE 
puede tener un origen exógeno o incluso endó­
geno, como se ha postulado recientemente. La 
mayoría de las veces los preparados comerciales 
deben ser manipulados por diversos motivos, 
como la administración mediante bombas de 
perfusión continua, por lo que deben ser trans­
vasados a recipientes contenedores específicos 
o bien deben realizarse diluciones, etc., incre­
mentándose de este modo el riesgo de contami­
nación al aumentar el número de manipulacio­
nes. 

También se ha descrito la posibilidad de una 
contaminación endógena a partir de microorga­
nismos presentes en el propio paciente, aunque 
este punto ha presentado una gran discrepancia 
entre diversos autores. 

Payne-James y cols. 6 han demostrado un mo­
vimiento retrógrado de los microorganismos des­
de el estómago al recipiente contenedor de la 
nutrición entera!, especialmente si el equipo de 
administración carece de cámara de goteo. 

Sin embargo, Schereiner y cols.7 llegan a la 
conclusión de que las bacterias no realizan un 
movimiento retrógrado desde el tracto gastroin­
testinal al recipiente contenedor, produciendo su 
contaminación. 

Por todo ello es necesario establecer proto­
colos de trabajo con objeto de reducir el número 
de manipulaciones y detallar rigurosamente to­
dos los factores que puedan incidir incremen­
tando el riesgo de contaminación de la nutrición 
entera!. 
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Por otro lado, los equipos de administración 
necesarios para realizar una perfusión continua 
con nutribomba presentan un coste elevado y 
por ello es necesario establecer un protocolo de 
manipulación de la NE que reúna con acierto cri­
terios de coste y efectividad. 

Material y métodos 

Los pacientes estaban ingresados en la Uni­
dad de Cuidados Intensivos del Hospital de 
Traumatología y Rehabilitación de la Ciudad Sa­
nitaria Vall d'Hebron, afectos de traumatismo 
craneoencefálico y/o politraumatismo. Se les ad­
ministró Traumacal n.r. (237 mi, 355 Cal} según 
protocolo del Servicio mediante perfusión conti­
nua con bomba peristáltica Abbott y recipiente 
contenedor Flexitainer n.r. La alimentación en­
tera! se administró por vía nasogástrica median­
te una sonda de poliuretano (Flexiflo 8F/12F n.r.). 

El trabajo se realizó en tres fases correspon­
diendo a protocolos de manipulación diferentes 
(fase 1, fase 2 y fase 3). 

Fase 1: Una vez calculada la cantidad de nu­
trición entera! que debe recibir el paciente en 24 
horas, se vierte el contenido de la misma en la 
bolsa rígida adecuada para su administración. 
Ya que Traumacal n.r. es una nutrición enteral 
hipercalórica (1,5 Cal/mi), permite administrar, 
en la mayoría de los pacientes, la dosis total dia­
ria en una única bolsa. Al cabo de 24 horas se 
lava con agua del grifo el recipiente contenedor 
antes de añadir nueva alimentación y se reutiliza 
la bolsa 24 horas más. Al cabo de 48 horas en 
total, se desecha el recipiente contenedor. 

Se procesaron 12 muestras, que se redujeron 
a 11 a las 24 horas y a 1 O a las 48 horas. 

Fase 2: En este estudio se modificó el proto­
colo de manipulación respecto a la fase 1, recti­
ficándose en el siguiente punto: se calculó la 
dosis para 12 horas y éste fue el contenido má­
ximo introducido en el recipiente contenedor. 
Los demás aspectos no fueron modificados. 

Se analizaron igualmente 12 muestras, que 
se redujeron a 8 a las 24 y 48 horas. 

Fase 3: Se calcula la cantidad de nutrición 
entera! que debe recibir el paciente en 8 horas y 
se vierte el contenido de la misma en la bolsa rí­
gida. No se perfunde la alimentación durante pe­
ríodos de tiempo superiores a 8 horas. Al cabo 
de 24 horas se desecha el recipiente contenedor. 

Se procesaron 14 muestras. 
Se tomaron muestras asépticamente en reci-
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pientes herméticos estériles a las O horas (tras la 
adición de la NE al recipiente) y a las 24 horas 
(antes de finalizar la perfusión) y a las 48 horas 
(en las fases 1 y 2). 

En la fase 1 se realizaron cultivos cualitativos 
de la superficie superior del bote de Traumacal 
n.r., tomándose las muestras mediante escobi­
llonaje. 

Las muestras se transportaron al laboratorio 
de microbiología inmediatamente, siendo proce­
sadas a su recepción. En la fase 1 del estudio se 
realizó cultivo aerobio a 37 ºC en caldos de enri­
quecimiento (Brain Hearth lnfusion) con resiem­
bras en agar-sangre y agar MacConkey, a partir 
de donde se llevaron a cabo las identificaciones 
de los microorganismos por los métodos habi­
tuales (sistema AMS-Vitek, API}. 

Para su estudio se usaron técnicas y medios 
de cultivo habituales en microbiología alimentaria 
(CENAN). 

En las otras dos fases se realizó estudio 
cuantitativo aplicando criterios de contamina­
ción publicados en el Real Decreto 2685/1976, 
de 16 de octubre (BOE 26/11/76), que aprueba la 
Reglamentación Técnico-Sanitaria para la ela­
boración, circulación y comercio de preparados 
alimenticios para regímenes dietéticos y/o es­
peciales, donde se regulan las normas micro­
biológicas para preparados alimenticios para re­
gímenes dietéticos y/o especiales. El análisis mi­
crobiológico de preparados alimenticios reco­
mienda las determinaciones: recuento total de 
microorganismos aerobios revivificables, investi­
gación de coliformes, investigación de Escheri­
chia coli, investigación de Salmonel/a, investiga­
ción de Staphylococcus aureus y recuento de 
mohos y levaduras. Este Decreto establece una 
clasificación en 4 grupos, que son: 

A: productos que han de consumirse des­
pués de añadir un líquido; B: productos que de­
ben cocerse antes del consumo; C: productos 
esterilizados y contenidos en envases herméti­
cos, y D: productos listos para su consumo, no 
comprendidos en A, B o C. Las nutriciones ente­
rales, tal como son proporcionadas por el La­
boratorio Farmacéutico, se incluirían en el apar­
tado C, pero una vez que éstas son abiertas y 
manipuladas e introducidas en los recipientes 
contenedores las incluimos en el apartado D. 

Las especificaciones microbiológicas para el 
grupo D son las siguientes: el recuento total de 
colonias aerobias mesófilas debe ser inferior a 
10.000/g, coliformes (ausencia en O, 1 g), Esche­
richia coli (ausencia en 1 g), Salmonella (ausen-



cia en 30 g), S. aureus (enterotoxigénico) (au­
sencia en O, 1 g) y mohos y levaduras (máximo, 
300 colonias/g). Si se cumplía alguna de estas 
condiciones se consideraba la muestra conta­
minada. 

No existe acuerdo internacional acerca de 
los límites aceptables de contaminación máxi­
ma que pueden presentar las nutriciones entera­
les. Pottecherª propone 10.000 unidades forma­
doras de colonias/mi de nutrición enteral como 
cantidad suficiente para causar colonización del 
tracto gastrointestinal. Kohn9 propone como can­
tidad inaceptable de contaminación la de más de 
100.000 unidades formadoras de colonias/mi de 
nutrición enteral. 

Resultados 

Fase 1: 
En esta fase no se realizó estudio cuantitati­

vo, pero sí cualitativo, que sirvió para dimensio­
nar esta problemática, así como para detectar 
unos procedimientos de trabajo incorrectos que 
ocasionaban una contaminación de los prepa­
rados de nutrición enteral. 

En los cultivos de las superficies de los botes 
de Traumacal n.r. se aisló fundamentalmente: es­
tafilococo plasmocoagulasa negativo y Strepto­
coccus spp. 

En esta fase el criterio de «contaminación» se 
aplicó a la aparición de microorganismos y «no 
contaminado»: no se aíslan microorganismos. 

En la tabla I se presentan los resultados de 
esta fase del estudio. 

Las bacterias más frecuentes fueron, por or-
den decreciente: 

Serratía sp. 
Estafilococo plasmocoagulasa negativo. 
Pseudomonas sp. 
Proteus mirabilis. 
Enterococcus sp. 
Enterobacter cloacae. 
Bacillus sp. 

En su mayoría son gérmenes potencialmente 
patógenos capaces de producir infecciones de 
origen nosocomial. 

Al cabo de 48 horas se evidencia una mayor 
frecuencia de cultivos mixtos. 

También se observa que el lavado del reci­
piente contenedor con agua del grifo realizado a 
las 24 horas de infusión no es efectivo y no con-

Contaminación de nutriciones enterales 
en pacientes críticos 

Tabla 1 

Resultados de la fase 1 del estudio aplicando el 
protocolo de manipulación detallado en «Material y 

métodos». Se aplican criterios de presencia o 
ausencia de microorganismos 

Tiempo 

Oh 
24 h 
48 h 

Contaminación 

6/ 12 (50 %) 
11 /11 (100 %) 
10/10(100%) 

Enterobacteriáceas 

100 % 
75 % 
80 % 

sigue eliminar el microorganismo mediante arras­
tre, aislándose el mismo en un 70 % de las 
muestras contaminadas a las 48 horas. 

Fase 2: 
En esta fase del estudio se realiza análisis 

cuantitativo y se aplican las normas microbioló­
gicas para preparados alimenticios para regíme­
nes dietét icos y/ o especiales regulados en el 
Real Decreto 2685/1976, detallado anteriormen­
te. Si se cumplía alguna de las condiciones des­
critas en el Real Decreto, se considera la mues­
tra «contaminada». 

Aplicando este criterio, los resultados obte­
nidos fueron los que se presentan en la tabla 11. 

Estos resultados muestran que prácticamen­
te todas las muestas contaminadas presentaban 
una contaminación inaceptable de col iformes 
que incluyen gérmenes de elevado potencial pa­
tógeno así como un aumento del grado de ~-on­
taminación al prolongarse el tiempo de ut1l1za­
ción del sistema contenedor. 

Asimismo, los recuentos bacterianos tienden 
a incrementarse conforme se prolonga el tiempo 
de utilización de las bolsas de nutrición. 

En la figura 1 se observan los resultados ob­
tenidos en esta fase según los distintos criterios 
de contaminación descritos en el apartado de 

Tabla 11 

Resultados de la fase 2 del estudio aplicando el 
protocolo de manipulación detallado en «Material y 
métodos». Se aplican /os criterios de contaminación 

regulados en el Real Decreto 2685/1976. 

Tiempo 

Oh 
24 h 
48 h 

Contaminación 

2/ 12 (16 %) 
5/8 (62,5 %) 
8/8 (100 %) 

Enterobacteriáceas 

50 % 
100 % 
100 % 
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FASE 2 
ESTUDIO COMPARATIVO 

24:00 

TIEMPO 

-R. D. 2685 m Pottecher ¡:,:,:,:,:,j Kohn 

Fig. 1.-Resultados de la contamina­
ción de las nutriciones entera/es trans­
curridas O, 24 y 48 horas de perfusión 
aplicando el protocolo de manipula­
ción de la fase 2 y en función de los 
diferentes criterios de contaminación 
descritos en el apartado de «Material y 
métodos». (R. D. 2685/ 1976, Pottecher 
yKohn). 

«Material y Métodos» (R. D 2685/1976, Pottecher, 
Kohn). Si bien el R. D 2685/1976 de la legisla­
ción española es más estricto que los criterios 
aplicados por Pottecher y Kohn, los tres resulta­
dos coinciden en demostrar la inaceptabilidad de 
la reutilización de los recipientes contenedores 
durante 48 horas. Sólo a las 24 horas se eviden­
cia una diferencia entre los resultados según se 
aplique un criterio u otro de contaminación. 

Fase 3: 
Tal como se describe en la metodología, los 

contenedores fueron desechados tras 24 horas 
de utilización y se restringió a 8 horas el tiempo 
de administración de la nutrición enteral. 

Se realiza análisis cuantitativo e identifica­
ción de los microorganismos, obteniéndose los 
resultados incluidos en la tabla 111. 

Tabla 111 

Resultados de la fase 3 del estudio aplicando el 
protocolo de manipulación detallado en «Material y 
Métodos». Se aplican /os criterios de manipulación 

regulados en el Real Decreto 2685/1976. 

Tiempo 

Oh 
24 h 

22 

Contaminación 

0/14 (O%) 
6/14 (43 %) 

Enterobacteriáceas 

0% 
83 % 

De las 6 muestras contaminadas (según R. D 
2685/1976), 5 de ellas presentaban contamina­
ción por enterobacteriáceas y en 3 muestras se 
aisló Serratia marcescens. En las otras 2 se cul­
tivó en una de ellas Klebsiella pneumoniae y en 
la otra muestra un cultivo mixto de Escherichia 
coli y Enterobacter sp. 

Respecto al recuento total de microorganis­
mos aerobios mesófilos, fue menor en las mues­
tras de la fase 3 que de la fase 2. Sólo 3 mues­
tras de las 14 analizadas presentaban un creci­
miento superior a 10.000 col/g (en la fase 3). 

En la figura 2 se presentan los resultados de 
contaminación atendiendo a los tres criterios 
descritos, observándose unos valores de con­
taminación aceptables. 

Se cultivaron las nutriciones enterales y se 
confirmó que eran estériles, tal como exige la 
normativa. 

Con respecto a los recipientes contenedo­
res, aunque no se indica que sean estériles, tam­
bién se realizó un estudio microbiológico de los 
mismos y se comprobó que eran estériles. 

Discusión 

En personas sanas, la barrera física que 
constituye la mucosa intestinal previene la in-
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Contaminación de nutriciones enterales 
en pacientes críticos 

- R. D. 2685 ~ Pottecher f:::::::::::I Kohn 

Fig. 2.-Resultados de la contamina­
ción de las nutriciones entera/es al 
cabo de O y 24 horas, aplicando el 
protocolo de manipulación de la fase 3 
y en función de los diferentes criterios 
de contaminación (R. D. 2685/1 976, 
Pottecher y Kohn). 

fección. El pH ácido del estómago y la motili­
dad intestinal permiten barrer las bacterias del 
tracto superior del intestino delgado. La reno­
vación continua de la mucosa puede arrastrar 
toxinas y bacterias y así proteger la mucosa in­
tacta del ataque enzimático y microbiano. 

Sin embargo, el enfermo crítico que sufre una 
desnutrición presenta una producción de muco­
sa inferior a la normal. Estos pacientes pueden, 
además, estar recibiendo fármacos que inhiben 
la motilidad gástrica (anticolinérgicos, narcóti­
cos), con lo que se inhiben los mecanismos de 
defensa naturales y se puede producir una colo­
nización por bacterias patógenas. 

Además, en estos grupos de pacientes pue­
den estar alterados los mecanismos de defensa 
inmunológicos, dando lugar a infecciones sisté­
micas cuyo origen sea el tracto gastrointestinal. 

Por todo ello, los pacientes críticos (eje., pa­
cientes ingresados en unidades de cuidados in­
tensivos) presentan un mayor riesgo de sufrir 
complicaciones clínicas derivadas de la admi­
nistración de nutriciones enterales contamina­
das por microorganismos, especialmente aque­
llos potencialmente patógenos (enterobacteriá­
ceas, pseudomonas, etc.}1º. 

Además, ciertos microorganismos y toxinas 
que ord inariamente no causan infecciones en 

personas sanas son capaces de producirlas en 
pacientes críticos11 . 

Remington y Schimpff12 postulan que la ali­
mentación entera! puede ser una fuente de in­
fección en pacientes hospitalizados y que el nú­
mero de microorganismos que se requieren para 
infectar al paciente es inferior cuando el pacien­
te está inmunodeprimido, granulopénico o toma 
antibióticos por vía oral. 

En nuestros resultados se observa un eleva­
do nivel de contaminación de las muestras ente­
rales en la fases 1 y 2 del estudio. Todas las 
muestras estaban contaminadas al cabo de 48 
horas, por lo que no se recomienda la reutiliza­
ción de los recipientes contenedores durante 
más de 24 horas. 

De los resultados comparativos entre las tres 
fases se deduce que la metódica de manipula­
ción de la fase 3 es la que presenta unos niveles 
de contaminación más aceptables en relación a 
los datos hallados en la bibliografía (fig. 3). Kohn9 

halla un nivel de contaminación inaceptable del 
24 % a las 24 horas. Pérez13 obtiene a las 24 
horas valores de contaminación inaceptables de 
más de 100 unidades formadoras de colonias/mi 
o presencia de coliformes. Sin embargo, en este 
estudio se simularon las condiciones clínicas, 
pero no se realizó la perfusión al pacientes con 

23 



NUTRICION HOSPITALARIA. Vol. IX. Núm. 1. Enero-Febrero 1994 

COMPARACION PROTOCOLO FASES 2 Y 3 
(Aplicando normativa R. D. 2685/1976) 

0:00 24:00 

- FASE2 ~ FASE3 

lo que representa únicamente una aproximación 
a las condiciones reales. 

Estos datos nos permiten validar las técnicas 
de manipulación, permitiéndonos elaborar un 
protocolo definitivo de manipulación. Por ello, re­
comendamos que los tiempos de administración 
de las nutriciones enterales previamente mani­
puladas no superen las 8 horas de perfusión. 

El crecimiento bacteriano en un medio apro­
piado sigue una cinética exponencial (fig. 4). La 
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Fig. 4.-Curva de crecimiento bacteriano. En Proceedings of 
the Ross Laboratories Workshop on Contamination of Ente­
ra! Feeding Products during Clinical Usage. Ross Laborato­
ries, Columbus, Ohio, 1983. 
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Fig. 3.-Resultados comparativos de la 
contaminación de nutriciones entera­
/es según el protocolo de manipulación 
realizado (fase 2, fase 3) y aplicando el 
criterio de contaminación de la legis­
lación española (R. D. 2685/1976). 

forma de la curva depende del tipo de bacteria, 
la temperatura y el medio. La fase de crecimien­
to exponencial va precedida por una fase lag, 
durante la cual se produce un incremento pe­
queño en el número total de bacterias. El período 
lag obtenido en estudios experimentales oscila 
entre 3-6 horas a temperatura ambiente, seguido 
por un incremento bacteriano logarítmico en 2-
1 O horas, por lo que parece razonable limitar el 
t iempo de infusión a 8 horas. Teóricamente, el 
número de microorganismos podría aumentar 
hasta la utilización total del substrato, pero en la 
práctica se observa una destrucción de la nutri­
ción (separación de fases) cuando la concentra­
ción microbiana alcanza 10.000.000 ufc/ml14 • 

Si bien el R. D. 2685/1976 de la legislación 
española es más estricto que los criterios apli­
cados por Pottecher y Kohn, todos ellos nos 
permiten llegar a las mismas recomendaciones. 
Creemos que las normas españolas introducen 
un concepto interesante en el estudio cualitativo. 

En cuanto al origen de los microorganismos, 
se observa que éstos no corresponden ni a la 
flora habitual de la piel ni a la flora ambiental. 

Nuestros resultados coinciden con los de 
Freedland5, el cual postula una mayor contami­
nación por bacilos gramnegativos en unidades 
de cuidados intensivos, siendo Serratia marces­
cens el más frecuente. 

Entre los factores que favorecen la translo-



cación bacteriana se encuentra el sobrecreci­
miento de bacterias en el lumen intestinal , por lo 
que la administración de dietas con un alto gra­
do de contaminación, junto con los factores co­
mentados anteriormente, favorecerá el paso de 
los microorganismos desde el tracto gastroin­
testinal al organismo. 

Parece ser que los microorganismos que se 
translocan más fácilmente son las enterobacte­
riáceas, especialmente Escherichia coli. Además, 
la permeabilidad intestinal se encuentra incre­
mentada en pacientes con traumatismo o sepsis. 

Al igual que Grunow y cols. 15, hemos obser­
vado en nuestro estudio que el lavado con agua 
del grifo de los recipientes contenedores antes 
de añadir nuevas cantidades de fórmula enteral 
no es efectivo en eliminar los microorganismos 
cuando éstos han crecido de manera importante. 
La microscopia electrónica ha permitido detectar 
la existencia de irregularidades en la superficie 
interna del plástico de los recipientes contene­
dores, dando lugar a la adherencia de ciertos 
microorganismos como E. Coli. El riesgo de con­
taminación exógeno se verá reducido si se utili­
zan sistemas cerrados de administración. Sin 
embargo, Pérez y cols. 13 encuentran que la rea­
pertura del sistema de 1 a 6 veces en un período 
de 24 horas para añadir nuevas cantidades de 
dieta enteral parece no tener un efecto significa­
tivo en la incidencia de contaminación, tal como 
observamos igualmente nosotros en nuestros re­
sultados de la fase 3 del estudio. 

Pensamos que la principal causa de conta­
minación de las nutriciones es la vía exógena, a 
través de las manos del personal que manipula 
los sistemas de administración, por lo que todas 
las recomendaciones establecidas en el proto­
colo van encaminadas a prevenir esta fuente de 
contaminación. 

La posible contaminación por vía endógena 
con gérmenes procedentes del propio paciente 
no está aclarada, tal como se ha comentado an­
teriormente. 

Conclusiones 

Creemos que no debe subestimarse el tema 
de la contaminación de las dietas enterales, es­
pecialmente si éstas deben ser administradas 
en perfusión continua mediante bomba, ya que 
ello puede condicionar manipulaciones múlti­
ples. 

Pensamos que la administración de nutricio-

Contaminación de nutriciones enterales 
en pacientes críticos 

nes enterales que presenten una contaminación 
importante, especialmente por gérmenes poten­
cialmente patógenos, puede incrementar el ries­
go de infecciones nosocomiales en pacientes 
críticos, por lo que deben extremarse al máximo 
las condiciones de trabajo y establecerse unos 
protocolos de manipulación claramente detalla­
dos. 

El riesgo de contaminación exógeno se verá 
reducido si se utilizan sistemas cerrados de ad­
ministración que permitan infundir directamente 
la dieta sin necesidad de realizar excesivas ma­
nipulaciones. 

Dado que la contaminación exógena vehicu­
lada principalmente por las manos del personal 
de enfermería es la causa mayoritaria de conta­
minación de las nutriciones enterales, es nece­
sario un lavado riguroso con jabones antisépti­
cos de las manos del personal manipulador. 

No deben reutilizarse los recipientes conte­
nedores y los sistemas de administración duran­
te más de 24 horas. 

Los tiempos de administración de la nutri­
ción enteral, previamente manipulada, no deben 
superar las 8 horas de perfusión. Solamente po­
drían incrementarse estos tiempos si los proce­
sos de manipulación se realizaran bajo condi­
ciones de esterilidad en cabina de flujo laminar. 

No recomendamos los lavados del recipiente 
contenedor previamente a la adición de nuevas 
cantidades de dieta enteral, ya que ello supone 
un incremento en los procesos de manipulación 
y no consigue eliminar los posibles gérmenes 
que pudiera haber, especialmente si se trata de 
bacilos gramnegativos. 

La dilución de nutriciones enterales supone 
un mayor riesgo de contaminación al aumentar 
las manipulaciones, por lo que recomendaría­
mos no realizarlas y sí modificar la velocidad de 
perfusión mediante la nutribomba. 

Los protocolos de trabajo deberían ser revi­
sados cada vez que se vean modificadas algu­
nas de las condiciones que los afecten. 

Pensamos que el establecimiento de contro­
les microbiológicos de las nutriciones enterales 
manipuladas debería formar parte del control de 
calidad establecido sobre las mismas, especial­
mente si éstas se administran a pacientes clíni­
camente críticos (de igual manera que las nutri­
ciones parenterales). 

Por todo ello, pensamos que se precisan es­
tudios posteriores que determinen las implica­
ciones clínicas de la infusión de nutriciones en­
terales contaminadas. 
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Resumen 

Con la finalidad de facilitar y abaratar la realización de encuestas de frecuencia de consumo de ali­
mentos se ha desarrollado una encuesta de lectura, codificación y cálculo de nutrientes automatizada. 

Se han utilizado hojas de lectura óptica de marcas de grafito, una lectora Datascan XR-5 y los lengua­
jes de programación C y Dbase IV, para crear los programas y rutinas del proceso. La información sobre la 
composición de alimentos se ha obtenido de las principales tablas actualmente publicadas. 

El tiempo de lectura de 220 encuestas ha sido de 130 minutos, y el tiempo de cálculo de la composición 
de la dieta, de 175 minutos. 

Este sistema facilita la lectura y codificación de las encuestas, disminuye el tiempo de ejecución y aba­
rata su coste. 

(Nutr Hosp 1994, 9:27-35) 

Palabras clave: Hábitos dietéticos. Encuestas dietéticas. Encuestas de frecuencia de consumo de alimentos. 

AUTOMATION OF CALCULATIONS IN SURVEYS OF FOOD CONSUMPTION FREQUENCY 

Abstract 

With the aim of facilitating and reducing the cost of food consumption frequency surveys, an automated 
reading, codification and nutrient calculation survey has been developed. 

Graphite mark optical reader sheet were used, with an XR-5 Datascan reader, and C and Dbase IV pro­
gramming languages to create the programs and routines for the process. Data on food composition 
were obtained from the main tables currently published. 

Reading time for 220 surveys was 130 minutes and the time for calculation of the dietary composition 
was 175 minutes. 

This system facilitates the reading and codification of surveys, reducing the time required and cutting 
costs. 

(Nutr Hosp 1994, 9:27-35) 
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Introducción 

Las encuestas de frecuencia de consumo de 
alimentos (EFCA) constituyen una técnica para 
valorar el consumo de alimentos y nutrientes, 
validada en varios estudios 1

• 
2

• La facilidad con 
que se realiza minimiza el tiempo de ejecución, 
por lo que puede aplicarse en estudios que in­
cluyen a un número elevado de sujetos. No obs­
tante, los trabajos de codificación y cálculo de 
nutrientes encarecen y dificultan su realización. 
Nosotros hemos desarrollado una EFCA diseña­
da para valorar la ingesta grasa y colesterol en 
una población infantil, cuya lectura y cálculo de 
nutrientes se realiza automáticamente, con la in­
tención de simplificar la obtención de datos para 
su análisis. 

Material y métodos 

Hemos utilizado hojas para lectura óptica de 
marcas de grafito en cuestionarios de respuesta 
múltiple (figs. 1-3), en las que la respuesta ade­
cuada se señala mediante una marca de lápiz 
de grafito en los espacios provistos para esta fi­
nalidad. 

Se ha utilizado una máquina lectora de mar­
cas de grafito modelo Datascan XR-5, conectada 
a un ordenador personal 386, programado en 
lenguaje C, para generar las bases de datos re­
sultantes de la lectura y la transformación de las 
frecuencias y cantidades de los alimentos en­
cuestados en gramos. 

Se ha utilizado el programa Dbase IV 3 para 
construir un banco de datos con 550 alimentos, 
de los que se han seleccionado los alimentos 
encuestados. Se ha utilizado el lenguaje de pro­
gramación Dbase IV para crear los programas 
necesarios para calcular la composición en nu­
trientes de la dieta realizada por cada sujeto. 

Resultados 

Descripción de la encuesta 

La encuesta consta de tres hojas en las que se 
interroga por la frecuencia y cantidades de con­
sumo de 138 alimentos y 16 preguntas relacio­
nadas con hábitos dietéticos o de ingesta de vi­
taminas (tabla 1). En estas hojas se incluye ade­
más el número del sujeto, las horas de comienzo 
y finalización de la encuesta y cuatro preguntas 

28 

Tabla 1 

Preguntas incluidas en la encuesta 

Número del niño 
Hora de comienzo 
Hora de finalización 
Control de encuestador (4) 
Alimentos 138 
Actividad del niño 
Cambios recientes en la dieta 
Lugar donde realiza las comidas 
¿Qué hace con la grasa visible de carne? 
Dietas especiales que realiza 
Vitaminas o complejos vitamínicos que toma 
¿Trabaja la madre fuera de casa? 
Altura 
Peso 
Triglicéridos 
Colesterol 
H DL-colesterol 
¿ Tiene peso de cocina? 
¿Tiene vaso de medir volúmenes? 
¿Está dispuesta a pesar todos los alimentos durante 

una semana? 

de control de los encuestadores. La frecuencia se 
ha dividido en 8 estratos de consumo y las canti­
dades en cuatro estratos. Ello comporta la posi­
bilidad de introducir 1. 750 posibles respuestas 
en las tres hojas de que consta la encuesta. 

La elección del número de estratos tanto en la 
frecuencia como en las cantidades se ha realiza­
do teniendo en cuenta el espacio disponible en 
las hojas y la precisión de la información que se 
quería recoger. En lo que respecta a la frecuen­
cia de consumo, el período encuestado es de 
28 días o cuatro semanas. Se ha elegido este 
período porque hay alimentos que se tienden a 
consumir con frecuencias que se encuadran con 
mayor facilidad en períodos de un mes (por 
ejemplo: mariscos y moluscos), una semana (por 
ejemplo: carne de cerdo o vaca) o un día (pan o 
leche). Elegir un período de 30 días hubiera oca­
sionado un número irreal en el denominador al 
dividir la cantidad total de alimentos por un pe­
riodo de 30 días en lugar de 28 y, por tanto, a 
una infraestimación de la cantidad total del ali­
mento ingerida. 

Las cantidades de los alimentos se dividieron 
en cuatro estratos para evitar la tendencia del 
encuestado a elegir porciones o raciones pro­
medio. Para cada grupo de alimentos se eligie­
ron estratos diferentes que se acomodaban a lo 
que podían ser las raciones que de forma más 
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Automatización de los cálculos en las encuestas 
de frecuencia de consumo de alimentos 

1 .... APELLIDO 

1 
2.• APELllOO 

~OMBAE 

1 
TELEFOHO 

1 

¿ Ove hace con la grasa visible de la carne? 

LA COME TODA c:::J COMI.: PAfltE c:::J 

¿Realiza actualmente algún tipo de dieta? NO= 

HOJA 

@] 
HUMERO 

0123-456789 
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¿ Toma complejos vitamlnicos? NO= 

SI= ~ Vil.AMINAD e:::, VITAMINA A c::J POLIVITAMIN•CO =:J 

¿Donde realiza las comidas? 
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¿ Traba/a la madre fuera de casa? 
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¿ Tiene peso de cocina? ¿ Tiene vaso para medir volúmenes? 

SI e:::, NO c:::J SI= 

. ¿ Estarla dispu,stota a pesar todos los alimentos durante una semana? 

$1 = NO= 

Senatar ta hora da linallzaci6n an la casilla d• C8b6cera de esta hoja. 

Fig. 3.-tercera hoja de la encuesta 
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Tabla 11 

Estructura simplificada de la primera base de datos 

Frecuencia cantidades y consumo total de cada alimento 

Alimento 1 Alimento 2 Alimento 3 Alimento n 

Sujeto 
001 
002 

AF1 AC1 AH 
a11 c11 a11t 
a21 c21 a21t 

AF2 AC2 A2T 
a12 c12 a12t 
a22 c22 a22t 

AF3 AC3 A3T 
a13 c13 a13t 
a23 c23 a23t 

AFn ACn AnT 
a1n c1n a1nt 
a1n c1n a2nt 

nnn an1 cn2 annt an2 cn2 annt an3 cn3 annt ann cnn annt 

AF: Frecuencia de toma del alimento. AC: Cantidad del alimento. AnT: Cantidad total del alimento. 

habitual se consumen en España. Para ello se 
pesaron diferentes porciones de los alimentos y 
se tomaron fotografías que se mostraban a los 
encuestados cuando no podían definir clara­
mente el peso de la porción que solían tomar. 
También se tomaron fotografías de alimentos 
que de forma habitual se venden y preparan en 
porciones definidas de tamaño diferente, como 
salchichas. En los alimentos en los que la utili­
zación de medidas caseras aporta una precisión 
aceptable, se utilizaron estas medidas como uni­
dades. En todos los casos se evitó el solapa­
miento entre los diferentes estratos y la posibili­
dad de que una cantidad pudiera ser adscrita a 
estratos diferentes. 

Los encuestadores disponían de un manual 
en el que podían consultar los pesos de las dife­
rentes porciones y otras instrucciones sobre la 
dieta. 

Generación de la base de datos de las 
cantidades consumidas 

Una vez cumplimentada la encuesta es leída y 
decodificada por la lectora de marca de grafito. 

En la decodificación se utiliza como frecuencia 
de cada estrato la media de las frecuencias in­
cluidas en él, y como cantidades la media de la 
cantidad incluida en el nivel determinado. Cuan­
do el alimento se ingería en unidades enteras se 
ha elegido la cantidad más próxima a la unidad 
consumida (p. ej.: en el caso del yogur en el pri­
mer nivel de cantidades que comprende un ran­
go de 1 a 1,9 unidades, se eligió la cifra de 125 gr, 
que es el peso de un yogur). 

De esta forma se generan una primera base 
de datos (BDB1) (tabla 11), que por cada registro 
tiene un campo con el número de identificación 
del sujeto, y tantos campos más como alimen­
tos hay en la encuesta multiplicado por tres 
para recoger por cada alimento la frecuencia, la 
cantidad y el producto de ambas o cantidad to­
tal del alimento consumido en el período en­
cuestado. 

De esta base de datos se genera la segunda 
base de datos (DB2) (tabla 111), que contiene el 
campo de identificación con el número de cada 
sujeto y tantos campos como alimentos inclui­
dos en la encuesta. En los campos de cada ali­
mento se incluye la cantidad correspondiente al 
consumo promedio diario de éste. 

Tabla 111 

Estructura simplificada de la segunda base de datos 

Alimentos 

Sujeto AH A2T A3T AnT 
001 a11t a12t a13t a1 nt Cantidades diarias 
002 a21t a22t a23t a2nt 

nnn annt annt annt annt 

AnT: cantidad total del alimento. 
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de frecuencia de consumo de alimentos 

Tabla IV 

Estructura de la base de datos de composición de alimentos 

Alimento Proteínas Grasa Carbohidratos Colesterol Sodio 

AL1 P1 G1 C1 COL1 Na1 
AL2 P2 G2 C2 COL2 Na2 
AL3 P3 G3 C3 COL3 Na3 
AL4 P4 G4 C4 COL4 Na4 

Aln Pn Gn Cn COLn Nan 

AL: Alimento. P: Cantidad de proteínas. G: Cantidad de grasa. C: Cantidad de Carbohidratos. Col: Cantidad de ColesterolNa:Cantidad 
de sodio. 

Información sobre la composición de los 
alimentos 

Hemos recopilado información sobre compo­
sición de alimentos en las tablas de más difusión 
en EE.UU. (4-23), Europa (24-33) y España (34-
41) en un banco de datos que incluyen 575 ali­
mentos con valores máximos, mínimos y me­
dios de 43 nutrientes y 26 ácidos grasos (la in­
formación detallada de esta base de datos se 
describe en otro artículo). De este banco de da­
tos se ha extraído la información sobre la com­
posición de los 86 alimentos encuestados, y se 
ha calculado la composición de 52 alimentos 
«promedio», que definían una pregunta de la en­
cuesta en la que se incluían varios alimentos di­
ferentes, como «pescado blanco», «marisco», 
«moluscos», etc. 

Los cálculos de composición de estos «ali­
mentos promedios» se han realizado conside­
rando el alimento final constituido por porcenta­
jes de los alimentos individuales proporcionales 
a su consumo según las estadísticas de Merca­
madrid. 

En esta base de datos de composición de ali­
mentos (tabla IV), los nombres de los alimentos 
se codifican en un campo de identificación idén­
tico al de los campos de los alimentos en la BD2; 

los demás campos contienen la información de la 
composición en nutrientes de los 138 alimentos. 

Descripción de la base de datos final 

A partir de la BD2, y utilizando la información 
de la base de datos de composición de alimen­
tos, se ha realizado un programa en Dbase IV 
que calcula para cada sujeto las cantidades de 
los nutrientes que ingiere en un promedio diario, 
obteniendo una base de datos en la que los 
campos corresponden el primero al número de 
identificación del sujeto y los restantes a los nu­
trientes que toma ese sujeto como promedio del 
período encuestado (tabla V). Esta base de datos 
se puede transformar en un archivo ASCII para 
importación por diversos paquetes estadísticos, 
o bien importarse directamente con programas 
como Epilog, SPSS o SAS para su análisis. 

Discusión 

Las EFCA constituyen el método más eficaz 
para el estudio de consumo de nutrientes y ali­
mentos en poblaciones con un número elevado 
de sujetos 1-2 • Aunque no tenemos constancia 

Tabla V 

Estructura final de la base de datos de sujetos 

Sujetos Proteínas Grasa Carbohídratos Colesterol Sodio 

001 P1 G1 C1 COL1 Na1 
002 P2 G2 C2 COL2 Na2 
003 P3 G3 C3 COL3 Na3 
004 P4 G4 C4 COL4 Na4 

nnn Pn Gn Cn COLn Nan 

P: Cantidad de proteínas. G: Cantidad de grasa. C: Cantidad de carbohidratos. Col.: cantidad de Colesterol. Na.: Cantidad de sodio. 
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de la validación de este tipo de encuestas en 
España, han sido ampliamente estudiadas y va­
lidadas en otras poblaciones 1

-
2

• Dada la enorme 
utilidad de este tipo de encuestas se deben vali­
dar en cualquier población a la que se aplique, 
para conocer sus limitaciones por los errores in­
herentes a cualquier método que valora la in­
gesta de alimentos o nutrientes. El propósito de 
este trabajo no era la validación de la encuesta, 
sino desarrollar un método que simplifique su 
ejecución, lectura, codificación y cálculo. 

El objetivo real de una encuesta dietética es 
poner a los sujetos encuestados en orden con 
respecto al consumo de determinados nutrien­
tes; el conocimiento exacto de la ingesta de 
cualquier nutriente está más allá de la capacidad 
de medida de la mayoría de las encuestas, salvo 
las que incluyen el análisis de porciones dupli­
cadas. Por ello, cuanto más sencillo sea el mé­
todo que valore la ingesta de un nutriente, será 
más útil siempre y cuando obtenga unas varia­
bles que mantengan la clasificación correcta de 
los sujetos. 

Esta es la razón por la que otros autores no in­
cluyen en este tipo de encuestas preguntas para 
valorar el tamaño de la ración consumida 1• Esto 
tiene interés porque es más difícil precisar el ta­
maño de la ración que la frecuencia con que se 
consume. Puesto que la frecuencia de consu­
mo de un alimento contribuye más al total con­
sumido que la cantidad, probablemente no es 
necesario incluir estratos para cuantificar las 
cantidades al realizar la encuesta. Ello tiene dos 
ventajas ya que disminuye el tiempo de realiza­
ción de la encuesta, simplifica su ejecución y 
permite aumentar el número de estratos de fre­
cuencia disminuyendo la clasificación incorrecta 
respecto a este parámetro. 

Nosotros hemos preguntado específicamente 
por el tamaño de la ración precisamente para va­
lorar este aspecto con la hipótesis de que no hay 
diferencia en el orden en el que se sitúan los su­
jetos en el consumo de nutriente haciendo la esti­
mación solamente por la frecuencia o por fre­
cuencia y cantidades simultáneamente. El resul­
tado de este análisis se describirá en otro artículo. 

El procedimiento de lectura se depuró utili­
zando hojas de lectura óptica con marcas idén­
ticas en todos los campos, con lo que los resul­
tados eran conocidos de antemano y la detec­
ción de errores inmediata. El programa de lectu­
ra incluía además un protocolo de corrección de 
errores para detectar marcas fuera de lugar, bo­
rrado incorrecto, marcas incorrectas, falta de al-
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guna hoja de la encuesta o presencia de hojas 
de diferentes sujetos con igual número de proto­
colo. La falta de respuesta a alguna pregunta se 
codificó automáticamente como -1, y no se con­
tabilizaba en los cálculos totales. 

La encuesta se cumplimenta en un tiempo que 
oscila entre los 10-20 minutos, con una media 
de 12. El tiempo de lectura y decodificación de 
220 encuestas por la lectora de marcas de grafi­
to ha sido de 130 minutos, y el tiempo de reali­
zación de los cálculos de la composición en nu­
trientes de la dieta de 175 minutos, utilizando 
en todos los procesos un ordenador personal 
386 a 25 megahercios. 

Por lo tanto, este método de realización de 
las encuestas facilita su ejecución y simplifica 
enormemente la lectura y codificación de los da­
tos, así como el cálculo de nutrientes, abaratan­
do considerablemente los costes de realización 
de la encuesta. 

Nuestra Unidad actualmente tiene en proyecto 
la validación de este tipo de encuestas en una 
población adulta y el desarrollo de una encuesta 
que pueda ser cumplimentada por los mismos 
sujetos sin necesidad de encuestador. Creemos 
que el programa de cálculo de nutrientes tam­
bién debe mejorarse para disminuir el tiempo de 
ejecución. 
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Resumen 

Con el objetivo de evaluar al factor de crecimiento insulínico tipo 1 (IGF-1) como marcador de estado nu­
tricional de modo comparativo con otros conocidos marcadores, se han determinado IGF-1 sérica (RIA), al­
búmina, prealbúmina, transferrina y proteína unida al retinol semanalmente a 15 pacientes portadores de ne­
oplasia orofaríngea y a 7 pacientes ingresados en la unidad de quemados, todos ellos sometidos a nutrición en­
tera!. Los niveles séricos de IGF-1 al comienzo del estudio fueron significativamente más bajos en el grupo que­
mado respecto a lo observado en los pacientes portadores de neoplasia (82,28 ± 23,36 vs.137,58 ± 66,2 ng/ml, 
p < 0,01). En el primer grupo se encontraron valores de IGF-1 significativamente más bajos inicialmente res­
pecto a lo observado en el mismo grupo al final del estudio (82,28 ± 23,36 vs. 177, 11 ± 53,87 ng/ml, p < 0,01 para 
datos pareados). No se evidenció cambio significativo alguno en los niveles séricos de IGF-1 en el grupo de los 
pacientes portadores de neoplasia. Los niveles séricos de IGF-1 mostraron una correlación múltiple signifi­
cativa con la albúmina, prealbúmina, transferrina y proteína unida al retino!, tanto en el grupo quemado (r = 
0,696, p < 0,001) como en el de pacientes portadores de neoplasia {r = 0,615, p < 0,001). El balance de nitrógeno 
mostró una correlación lineal univariante y significativa con la IGF-1 (r = 0,373, p < 0,05) y con la prealbúmina (r 
= 0,377, p < 0,05). Según los datos obtenidos, la IGF-1 sérica posee una correlación importante con otros bien 
conocidos marcadores nutricionales. En el grupo quemado, la eficacia de la terapia nutricional y la reversión 
del hipercatabolismo se acompañan de un importante incremento en los niveles séricos de IGF-1. 

Palabras clave: IGF-1. Somatomedina C. Estado nutricional. 
(Nutr Hosp 1994, 9:36-43) 

TYPE 1 INSULIN GROWTH FACTOR AS MARKER OF THE NUTRITIONAL STATE 
OF PATIENTS WITH ENTERAL NUTRITION 

Abstract 

In order to appraise type 1 insulin growth factor (IGF-1) as nutritional state marker in comparison with ot­
her known markers, serie IGF-1 (RIA), albumin, prealbumin, transferrin and retinol-bound protein were de-
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termined weekly in 15 patients with oropharyngeal neoplasm and 7 in the burns unit, all being administered 
enteral nutrition. At the beginning of the study, IGF-1 serie levels wore signifieanly lower in the burns group 
eompared with the neoplasm group (82.28 ± 23.36 vs 137.58 ± 66.2 ng/ml, p <0.01). IGF-1 values in the frist 
group were initially signifieantly lower in eomparison with those for the same group at the end of the study 
(82.28 -23.36 vs 177.11 ± 53.87 ng/ml, p <0.01 for paired data). No significant change was demonstrated in 
IGF-1 serie levels in the neoplasm group. IGF-1 serie levels showed a significant multiple correlation with al­
bumin, prealbumin, transferrin and retinol-bound protein in both the group with burns (r = 0.696, p <0.001) and 
that with neoplasms (r = 0.615, p <0.001). The nitrogen balance revealed a univariant and significant linear co­
rrelation with IGF-1 (r = 0.373, p <0.05) and with prealbumin (r = 0.377, p <0.05). According to the data obtai­
ned, serie IGF-1 has a significant eorrelation with other well-known nutritional markers. In the burns group, 
the hypereatabolism was aceompanied by a significant increase in serie IGF-1 levels. 

Key words: Somatomedin C. Nutritional State. 

Introducción 

En los últimos años se ha puesto de manifies­
to el impacto que posee el estado nutricional 
sobre el paciente hospitalizado1·3. Por una parte, 
se ha evidenciado cómo la estancia hospitalaria 
se asociaba frecuentemente a un notable em­
peoramiento del estado nutricional, medido por 
diversos parámetros. En segundo lugar, un mal 
estado nutricional se ha mostrado como un fac­
tor de riesgo importante sobre morbilidad y mor­
talidad de distintos procedimientos quirúrgicos. 
La valoración clínica del estado nutricional ad­
quiere así una importancia clave a la hora de es­
tablecer un pronóstico cuando se desea someter 
al paciente a distintos procedimientos. No cabe 
duda de que en la actualidad disponemos de un 
conjunto notable de indicadores relacionados 
con el estado nutricional. Sin embargo, también 
es conocido que los marcadores de desnutri­
ción disponibles frecuentemente presentan se­
rias limitaciones. 

El factor de crecimiento insulínico tipo 1 (IGF-1), 
también conocido como somatomedina C, es 
una proteína sérica de origen fundamentalmente 
hepático que ha mostrado una estrecha depen­
dencia de la hGH hipofisaria4

• Estudios básicos 
en animales de experimentación y observaciones 
clínicas han mostrado que su biosíntesis y, con­
secuentemente, sus niveles séricos están en es­
trecha relación con el equilibrio anabólico-cata­
bólico5· 6

• Del mismo modo, se ha sugerido que 
su menor hemivida y menos acusada dependen­
cia de otros factores interferentes la hacen mar­
cador idóneo para valoración inicial y segui­
miento de pacientes candidatos para el aborda­
je nutricional7·9. De cualquier modo, su correla­
ción con otros marcadores séricos de estado 
nutricional no se ha establecido aún 10

. 

El objetivo del presente estudio es la valora-

(Nutr Hosp 1994, 9:36-43) 

ción de la determinación de IGF-1 sérica como 
marcador nutricional tanto en situaciones de 
desnutrición crónica preferentemente calórica 
como en aquellas caracterizadas por estrés 
agudo de compromiso predominantemente pro­
teico , de modo comparativo con otros marca­
dores séricos de estado nutricional de empleo 
común. 

Material y métodos 

Entre febrero y julio de 1992 se han estudiado 
dos grupos de pacientes. El primero pretende 
ser modelo de estudio de desnutrición crónica 
preferentemente calórica (situación de maras­
mo) y está constituido por 15 pacientes (14 va­
rones y 1 mujer) portadores de neoplasia orofa­
ríngea sin estrés agudo valorable acompañan­
te, sometidos a nutrición entera! por sonda na­
sogástrica siliconada. Sus características clínicas 
constan en la tabla l. El segundo grupo pretende 
ser un modelo de estrés agudo sobre el com­
partimiento proteico visceral y está compuesto 
de 7 pacientes (5 varones, 2 mujeres) ingresados 
en nuestro hospital por quemadura grave some­
tidos a nutrición preferentemente entera! por 
sonda nasogástrica siliconada con suplementos 
de nutrición parenteral. Sus principales caracte­
rísticas constan en la tabla 11. En ambos grupos 
fueron criterios de elegibilidad la ausencia de 
cualquier disfunción gastrointestinal valorab le 
que pudiese interferi r en la nutrición enteral, así 
como de enfermedad renal o hepática que apor­
tasen dificultad en la interpretación del objeto 
del estudio. Los requerimientos energéticos to­
tales se calcularon según el método clásico de 
Harris-Benedict, con factor de actividad 1,2 y 
factor de agresión variable que fue 1,2 en porta­
dores de neoplasia y que dependió del porcen-
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Tabla 1 

Características clínicas (media ± DS [rango]) de /os pacientes incluidos en /os grupos de quemados y de 
pacientes portadores de neoplasia (% SCQ: porcentaje de superficie corporal quemada) 

Quemados Portadores de neoplasia 

n.......... .... .... ..... ....... .... .................. 7 
Razón varón/mujer...... .. ................ 5/2 
Edad (años) . .... .... .... ....... ............... 32 ± 19,2 (13-72) 
% seo .......................................... 41 , 14 ± 12,81 (28-60) 
Seguimiento (días) ................. ........ 35,85 ± 25,69 (13-79) 

taje estimado de superficie corporal quemada 
(SCQ), según los criterios de Long11

, en pacien­
tes quemados: 

SCQ 0-20 % : 1,0-1,5. 
SCQ 20-40 %: 1,5-1,85 %. 
SCQ 40-100 %: 1,85-2,05. 

Añadiendo un factor de O, 13 al producto total 
por cada grado de temperatura corporal superior 
a 38 ºC. El protocolo usado en nutrición enteral­
parenteral ha sido descrito en otro lugar12

• 

El protocolo de estudio consistió en la deter­
minación semanal de perfil proteico nutricional 
completo, consistente en determinación de al­
búmina, prealbúmina, transferrina, proteína unida 
al retino! e IGF-1 . La albúmina sérica fue deter­
minada por electroforesis; la prealbúmina, trans­
ferrina y proteína unida al retino!, por inmunodi­
fusión radial. La IGF-1 fue determinada por RIA. 
El rango de normalidad de IGF-1 (intervalo del 

Balance nitrogenado (g) 

20 

o 

10 

o 

o o 
o 

- 10 o o 
l!I El 

15 
14/1 

60,33 ± 11,21 (36-82) 

20,71 ± 12,02 (7-41) 

95 % de la distribución) aportado por nuestro 
laboratorio ofreció diferencias de edad y sexo. 
Para niños entre 2 y 14 años fue 70-810 ng/ml, 
siendo para niñas de la misma edad 61-724 
ng/ml. Para hombres entre 20-40 años osciló 
entre 107-364 ng/ml, siendo 112-450 ng/ml para 
mujeres. Para edades superiores a 40 años fue 
54-328 ng/ml para hombres y 141-390 para mu­
jeres. El límite inferior detectable fue 33, 7 ng/ml. 
El grupo de portadores de neoplasia fue pesado 
semanalmente en ayunas con ropa ligera. En el 
grupo de quemados se practicó semanalmente 
medición de la excreción de urea en orina de 24 
horas. El balance de nitrógeno fue calculado de 
acuerdo con la expresión de Lee 13

: 

Balance de nitrógeno= Nitrógeno aportado -
Nitrógeno excretado. 

Nitrógeno aportado = gramos de proteína 
aportados diariamente/6,25. 

Nitrógeno excretado = 1 + 11 + 111. 

-20 o r = 0,373, p < 0,05 

60 110 

38 

160 

IGF-1 (ng/ml) 

210 

Fig. 1.-Correlación entre IGF-1 y ba­
lance nitrogenado en el grupo quema­
do. 
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Tabla 11 

Valores observados (media ± OS) de los 5 marcadores séricos de estado nutricional, determinados al principio y 
al final del estudio en el grupo quemado. Los asteriscos indican el nivel de significación encontrada en las 

diferencias de medias de cada parámetro entre la situación inicial y la final 

Albúmina (gi l) Prealbúmina Transferrina PU. (mgldl) IGF-1 (nglml) 
(mgldl) (mgldl) 

Principio ......... 25,55 ± 3,35 11 ,64 ± 3,32 111,42 ± 23,39 0,8 ± O 82,28 ± 23,36 
Final ................ 29,44 ± 3, 18* 25,62 ± 7,27** 205,2 ± 43,5** 2,46 ± 1,04*** 177,11 ± 53,87** 

(*: p < 0,001, **:p < 0,01, ***:p < 0,05) (ver el texto para más detalles) (PUR: proteína unida al retino!). 

1 = Concentración de urea en orina de 24 ho­
ras x Diuresis (litros) x 28/60 x 6/5. 

11 = Proteinuria (si existe) x 4/25. 
111 = Pérdidas de nitrógeno por piel y heces. 

Se promedió 1 g de nitrógeno diario perdido por 
heces y 3 g por piel . 

El seguimiento de los pacientes pertenecien­
tes a ambos grupos fue continuado hasta el alta 
hospitalaria, determinada por criterios ajenos a 
este estudio. 

Los resultados se expresan como media ± 
desviación estándar, a menos que se especifique 
de otro modo. Se testó el ajuste de los datos a la 
distribución normal mediante la prueba de Kol­
mogorov-Smirnov. Para encontrar diferencias en­
tre medias se utilizó, según conveniencia, la t 
de Student para datos apareados o indepen­
dientes, o bien la U de Mann-Whitney o la prue­
ba de los signos. Se calculó la correlación entre 
variables cuantitativas mediante el cálculo del 
coeficiente de correlación lineal de Pearson (r), 
sea para regresión lineal univariante o múltiple. 
Se consideró p < 0,05 como límite de la signifi­
cación estadística. Todos los contrastes efec­
tuados son a dos colas. Todos estos cálculos 
fueron efectuados por el programa estadístico 
RSIGMA {Horus Hardware, S. A.). 

Resultados 

A su entrada en el estudio se encontraron di­
ferencias significativas entre quemados y porta­
dores de neoplasia en cuanto a niveles de albú­
mina (25,55 ± 3,35 vs. 35, 1 ± 8,52 g/1 respecti­
vamente, p < 0,01), prealbúmina {11,64 ± 3,32 
vs. 25,65 ± 10,89 mg/dl, p < 0,001 ), transferrina 
(111,42 ± 23,39 vs. 215,53 ± 60, 18 mg/dl, p < 
0,001), proteína unida al retinol (0,8 ± O vs. 2,06 ± 
1,22 mg/dl), U de Mann-Whitney, p < 0,05) e 
IGF-1 (82,28 ± 23,36 vs. 137,58 ± 66,2 ng/ml, p < 
0,01) (tablas 11 y 111). El empleo selectivo de la U 
de Mann-Whitney para establecer diferencias en 
los niveles séricos de la proteína unida al retinol 
se basa en que sus niveles al inicio del estudio 
en el grupo quemado fueron en todos los casos 
inferiores al límite de sensibilidad de nuestro la­
boratorio (0,8 mg/dl), impidiendo, por tanto, el 
empleo de estadística paramétrica. Se ha toma­
do por defecto este valor a efectos de los cálcu­
los estadísticos. 

En el grupo de pacientes quemados (tabla 11), 
los niveles séricos de albúmina fueron signifi­
cativamente más elevados al concluir el estudio 
que al inicio del mismo (29,44 ± 3, 18 vs. 25,55 ± 
3,35 g/1 , p < 0,001 para datos apareados). En el 
mismo grupo se objetivó un cambio en el mismo 

Tabla 111 

Valores observados (media ± OS) de los 5 marcadores séricos de estado nutricional, determinados al principio y 
al final del estudio en el grupo de pacientes portadores de neoplasia 

Albúmina (gil) Prealbúmina Transferrina P.U.R. (mgldl) IGF-1 (nglml) 
(mgldl) (mgldl) 

Principio .......... 35,1 ± 8,52 25,65 ± 10,89 215,53 ± 60,18 2,06 ± 1,22 137,58 ± 66,2 
Final ........... .... . 33,96 ± 6,49* 27,28 ± 9,97 230,75 ± 57,96 2,44 ± 1,66 130,82 ± 46,96 

(*:p < 0,05) (ver el texto para más detalles) (PUR: proteína unida al retino!) . 
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Tabla IV 

Coeficientes de correlación lineal de Pearson y nivel de significación observada entre los distintos marcadores 
nutricionales estudiados con los niveles de IGF-1 (univariante), asf como el coeficiente correspondiente a la 

correlación múltiple, en ambos grupos de estudio. 

Albúmina Prealbúmina Transferrina 

Quemados ... r=0,318 r = 0,685 r = 0,312 
p = 0,061 p < 0,001 p = 0,067 

Portadores .... r = 0,547 r = 0,478 r = 0,457 
de neoplasia .. p < 0,001 p < 0,001 p < 0,01 

sentido de niveles séricos de prealbúmina 
(25,62 ± 7,27 vs. 11 ,64 ± 3,32 mg/dl, p < 0,01 
para datos apareados), transferrina (205,2 ± 43,5 
vs. 111,42 ± 23,39 mg/dl, p < 0 ,01 para datos 
apareados), proteína unida al retinol (2,46 ± 1,04 
vs. 0,8 ± O mg/dl , p = 0 ,05 prueba de los sig­
nos) e IGF-1 (177, 11 ± 53,87 vs. 82,28 ± 23,36, 
p < 0,01 para datos apareados). El incremento 
porcentual del valor al final del seguimiento res­
pecto al correspondiente al comienzo del mismo 
(media± DS) fue 120,58 ± 5,99 % para la albú­
mina sérica, 234,81 ± 58,75 % para prealbúmina 
sérica, 307,5± 130,6 % para proteína unida al 
retino 1, 178, 77 ± 44,29 % para transferrina y 
184,64 ± 35,95 % para IGF-1 en el grupo de 
quemados. El análisis de la varianza, seguido 
de la prueba de Newman-Keuls para compara­
ciones múltiples, mostró que el incremento por­
centual fue superior para la proteína unida al re­
tino! que para albúmina sérica (p < 0,01 ), trans-

20 

15 

Balance nitrogenado (g) 

• 

PUR Múltiple Independiente 

r = 0,25 r = 0,696 Prealbúmina 
p > 0,05 p < 0,001 t = 4,17, p > 0,001 

r = 0,482 r = 0,617 Ninguno 
p < 0,001 p < 0,001 

terrina (p < 0,05) e IGF-1 (p < 0,05) en este mis­
mo grupo. 

En el grupo de pacientes portadores de neo­
plasia (tabla 111), el nivel de albúmina sérica re­
sultó ser significativamente menor al final del es­
tudio respecto al valor observado al principio 
(33,96 ± 6,49 vs. 35, 1 ± 8,52 g/1 respectivamente, 
p < 0,05 para datos apareados). El nivel de pre­
albúmina no experimentó cambios significativos 
en la situación final respecto a la basal (27,28 ± 
9,97 vs. 25,65 ± 10,89 mg/dl , respectivamente). 
Del mismo modo no se objetivaron cambios sig­
nificativos en niveles de transferrina (230, 75 ± 
57 ,96 vs. 215,53 ± 60, 18 mg/dl), proteina unida 
al retinol (2,44 ± 1,66 vs. 2,06 ± 1,22 mg/dl) e 
IGF-1 (130,82 ± 46,96 vs. 137,58 ± 66,2 ng/ml). 

En el grupo de quemados (tabla IV), los niveles 
séricos de IGF-1 (35 revisiones considerando 
globalmente los 7 pacientes) mostraron una co­
rrelación univariante casi significativa con albú-
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Prealbúmina (mg/dl) Fig. 2.-Correlación entre la prealbú­
mina sérica y el balance nitrogenado 
en el grupo quemado. 



mina sérica (r = 0,318, p = 0,061 ), significativa 
con prealbúmina (r = 0,685, p < 0,001), casi sig­
nificativa con transferrina (r = 0,312, p = 0,067) y 
no significativa con proteína unida al retinol (0,25 
p < 0,05) . Del mismo modo, los niveles séricos 
de IGF-1 en este grupo mostraron una signifi­
cativa correlación múltiple con albúmina, trans­
ferrina, proteína unida al retinol y prealbúmina 
(r = 0,696, p < 0,001 ). En este modelo, sólo los 
niveles séricos de prealbúmina mostraron una 
correlación independiente con los correspon­
dientes a IGF-1 (t = 4,17, p < 0,001). Del mismo 
modo, sólo la retirada de la prealbúmina del mo­
delo de regresión lineal múltiple permitió perder 
la significación a la correlación . 

En el grupo de portadores de neoplasia (45 
revisiones efectuadas globalmente en un grupo 
de 15 pacientes) (tabla IV), los niveles séricos 
de IGF-1 mostraron una significativa correlación 
univariante con albúmina sérica (r = 0,547, 
p < 0,001), prealbúmina (r = 0,478, p < 0,001), 
transferrina (0,457, p < 0,01) y proteína unida al 
retinol (r = 0,482, p < 0,001). En un modelo de 
regresión lineal múltiple, los valores séricos de 
IGF-1 mostraron una correlación significativa con 
albúmina, prealbúmina, transferrina y proteína 
unida al retinol (r = 0,617, p < 0,001 ). Ninguna 
de estas proteínas mostró independencia en la 
regresión lineal múltiple, ni ésta perdió la signifi­
cación con la retirada secuencial de cada una de 
ellas. 

En el grupo de quemados, el balance de nitró­
geno mostró una correlación univariante signifi­
cativa con IGF-1 (r = 0,373, p < 0,05) y prealbú­
mina (0,377, p < 0,05), siendo no significativa 
con albúmina (r = 0,208), transferrina (r = 0,061) y 
proteína unida al retinol (r = 0,287). La regresión 
múltiple del balance de nitrógeno con todas las 
proteínas anteriores no alcanzó significación es­
tadística (r = 0,499). 

Discusión 

Este estudio nos confirma, en primer lugar el 
diferente comportamiento biológico de los dos 
modelos de desnutrición analizados. En el grupo 
de portadores de neoplasia se trata de una con­
dición de evolución lenta, con afectación prefe­
rente de grasa y proteína musculoesquelética y 
respeto relativo por el compartimiento proteico 
visceral. En el grupo de quemados se trata de 
una condición de instauración súbita sobre un 
organismo previamente sano, mediada por una 

El factor de crecimiento insulínico tipo 1 como marcador 
de estado nutricional en pacientes con nutrición entera! 

respuesta endocrinológica propia del estrés y un 
consiguiente desplazamiento del flujo de nu­
trientes sobre todo a nivel hepático en el sentido 
de un catabolismo exacerbado que permite res­
ponder de modo rápido a las demandas. Ello 
conlleva un menoscabo preferente sobre el com­
partimiento proteico visceral. Estos conocidos 
datos tienen su expresión en el estudio aquí pre­
sentado: el grupo de portadores de neoplasia 
mostró niveles significativamente mayores de to­
dos los marcadores nutricionales que el grupo 
de quemados. El hecho de que ambos grupos 
no sean óptimamente comparables debido a la 
mayor edad del grupo de portadores de neopla­
sia no hace sino redundar en favor de la obser­
vación anterior (el rango de normalidad, v.gr, de 
IGF-1 muestra un descenso con la edad en con­
diciones fisiológicas)14. Este distinto comporta­
miento biológico entre ambos modelos tiene otro 
correlato en este estudio en la diferente res­
puesta de las diferentes proteínas séricas al 
abordaje terapéutico nutricional. De este modo, 
mientras en neoplásicos no se ve cambio algu­
no, o bien franco descenso en el caso de la al­
búmina, en el grupo de quemados se objetivó un 
incremento que osciló entre el 120,58 ± 5,99 % 
para la albúmina sérica y 307,5 ± 130,6 % para 
la proteína unida al retinol. Ello concuerda con la 
diferencia entre enfermedad en lenta evolución 
en el primer caso e insulto agudo de organismo 
previamente sano, con fase hipercatabólica y re­
versión posterior hacia el anabolismo. 

El estudio pormenorizado de factores de ries­
go sobre morbimortalidad de procedimientos 
quirúrgicos en la población general nos demos­
tró en primer lugar que el grado de desnutrición 
era importante en el paciente hospitalizado. En 
segundo lugar, que existía una notable tendencia 
al agravamiento durante la hospitalización. En 
tercer lugar, que aspectos clave como tasa de 
infección nosocomial, mortalidad y velocidad de 
cicatrización (y, por tanto, de resolución) tras los 
procedimientos quirúrgicos venían a ser negati­
vamente afectados por la situación de desnutri­
ción, de un modo proporcional al grado de la 
misma1-3· 15 . Siendo factores que además reper­
cuten de modo negativo en la estancia hospita­
laria, y por tanto en el coste total del acto médi­
co, es lógico que un elemental control de calidad 
sugiriera mejorar la atención nutricional al pa­
ciente hospitalizado. 

Los indicadores de estado nutricional de uso 
común en la práctica clínica diaria han demostra­
do serias limitaciones. Los parámetros antropo-

41 



NUTRICION HOSPITALARIA. Vol. IX. Núm. 1. Enero-Febrero 1994 

métricos muestran una gran variabilidad interin­
dividual , falta de reproductibilidad y lenta res­
puesta a cambios en la situación nutricional. El 
recuento linfocitario puede estar seriamente 
afectado por enfermedades infecciosas de ocu­
rrencia común en el paciente desnutrido. El ba­
lance de nitrógeno medido a través de la fre­
cuentemente molesta recogida de orina de 24 
horas puede infraestimar las pérdidas por vías 
alternativas a la urinaria. Las proteínas séricas 
cuyos niveles forman habitualmente parte del 
protocolo elemental de evaluación nutricional tie­
nen algunas desventajas. En primer lugar, la ele­
vada hemivida de la albúmina sérica (20 días) li­
mita su utilidad en la evaluación dal grado de 
respuesta al abordaje nutricional16• La implica­
ción de la transferrina en el metabolismo del hie­
rro sérico la hace fácilmente variable en proce­
sos hematológicos; de cualquier modo, su he­
mivida sigue siendo inadecuada en la valoración 
a corto plazo del impacto terapéutico (9 días)16. 

En último lugar, aquellas proteínas de menor he­
mivida (prealbúmina, proteína ligada al retinol) 
pueden exhibir respuestas de fase aguda ante 
distintos procesos que limitan su utilidad17· 18 . 

El factor de crecimiento insulínico tipo 1 (IGF-
1 ), también conocido como somatomedina C, 
es una proteína sérica cuya síntesis hepática pa­
rece estar íntimamente relacionada con el estado 
nutricional7. Pacientes portadores de malnutri­
ción hospitalaria presentan niveles séricos de 
esta proteína inferiores a los presentados por 
controles sanosª. Su cortísima hemivida, según 
se desprende de resultados de estudios de in­
tervención nutricional7, y su estrecha relación 
con el balance de nitrógeno 19 la hacen firme can­
didata a figurar en el perfil proteico nutricional 
básico de evaluación individual. Este punto de 
vista se vería notablemente reforzado caso de 
demostrarse un adecuado grado de correlación 
con otros marcadores séricos de estado nutri­
cional10. 

Al margen de las comentadas diferencias en el 
comportamiento del proteinograma nutricional 
entre quemados y portadores de neoplasia, el 
presente estudio resalta varios aspectos de la 
validez de los niveles séricos de IGF-1 como 
marcador de estado nutricional e índice de res­
puesta terapéutica. En primer lugar, en ambos 
modelos (aun cuando su situación basal y su 
respuesta al tratamiento es diferente) se observa 
un notable grado de correlación entre IGF-1 y 
resto del proteinograma nutricional. En pacientes 
neoplásicos, libres de alteraciones agudas de 
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disbalance energético, los niveles séricos de 
IGF-1 mostraron una correlación moderada, au:i­
que significativa, con todos los componentes del 
proteinograma, en un rango que oscila entre el 
coeficiente de correlación lineal (r) de 0,457 man­
tenido con los niveles de transferrina y el de 
0,547 con los niveles de albúmina sérica. Con­
secuentemente, la correlación múltiple tuvo un 
mayor coeficiente (0,617), sin que quepa desta­
car independencia en ningún elemento de la co­
rrelación. 

En el contexto del paciente quemado con su 
bien distinta problemática, hemos encontrado 
que la correlación múltiple de IGF-1 en función 
de las demás proteínas séricas era igualmente 
significativa. Sin embargo, llama la atención el 
hecho de que en el análisis de la regresión múl­
tiple destaca la independencia de la correlación 
entre IGF-1 y prealbúmina. Del mismo modo, en 
las correlaciones univariantes obtenidas, la pre­
sentada entre IGF-1 y prealbúmina sérica osten­
ta un coeficiente de correlación lineal notable­
mente mayor y es la única significativa. Dentro 
del grupo de quemados cabe destacar que el 
balance nitrogenado mantuvo correlaciones dé­
biles con las dos proteínas séricas mejor rela­
cionadas: prealbúmina sérica e IGF-1 . No se ob­
tuvieron relaciones significativas con el resto de 
proteínas determinadas en el presente estudio. 
Es ya conocida la buena correlación de balance 
nitrogenado (como resultado y expresión del 
equilibrio catabólico-anabólico) con niveles séri­
cos de IGF-1 19. Nuestros datos corroboran tal 
hallazgo, de modo discretamente menos acusa­
do, y relanzan el papel de la determinación de 
prealbúmina sérica como proteína íntimamente 
relacionada con IGF-1 y moderadamente próxi­
ma al balance de nitrógeno. 

En resumen, la determinación de IGF-1 sérica 
está en estrecha relación con otras proteínas de 
uso habitual en la monitorización del estado nu­
tricional en dos formas bien diferentes de des­
nutrición; y esa relación existe basalmente y se 
mantiene a lo largo del tratamiento. Aunque el in­
cremento porcentual obtenido en los niveles sé­
ricos de IGF-1 no es el mayor entre las distintas 
proteínas marcadoras, su correlación con el ba­
lance nitrogenado, su corta hemivida y su esca­
sa afectación por circunstancias que limitan la 
utilidad de otros marcadores hacen que ocupe 
un papel importante en la monitorización del es­
tado nutricional. Su relativamente mayor coste 
sería una desventaja a sopesar en un cuidadoso 
análisis costo-beneficio. 
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Resumen 

Objetivo: Estudiar las alteraciones morfológicas y biliares asociadas a NP sin taurina y sin otros pre­
cursores de ésta. 

Grupos experimentales: Uno nutrido con una fórmula estándar de aminoácidos sin taurina. Otro, sin 
ésta ni sus precursores metabólicos, y un grupo control. Se analizan parámetros nutricionales, enzimas he­
páticos, composición biliar, aminograma plasmático, la microscopia óptica y electrónica del hígado tanto 
al inicio como al final de la experimentación. 

Resultados: Incrementos significativos de treonina, glutámico, alanina, lisina, histidina y arginina y no 
significativos de taurina, serina, isoleucina y leucina en grupos con NP. 

Incremento de los AB no-conjugados, especialmente del ácido litocólico y taurolitocólico, en los grupos 
sin precursores de la taurina. 

Microesteatosis grasa en área 3 del acini en grupo sin taurina y en las tres áreas en el grupo sin sus 
precursores. 

La NP estándar sin taurina provoca cambios en la composición biliar y en la histología hepática, que se 
incrementan con la ausencia de precursores de la taurina. 

(Nutr Hosp 1994, 9:44-53) 

Palabras clave: Nutrición parenteral. Acidos biliares. Co/estasis. HPLC. Taurina. 
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Colestasis asociada a nutrición hospitalaria: Influencia de las dietas exentas de taurina 
y de sus precursores metabólicos sobre la composición biliar y la estructura hepática 

PARENTERAL NUTRITION LINKED CHOLESTASIS: THE INFLUENCE OF TAURINE FREE DIETS 
AND ITS METABOLIC PRECURSOR$ ON BILIARY COMPOSITION AND LIVER STRUCTURE 

Abstract 

Purpose: To study the morphological and biliary alterations associated with taurine free parenteral nu­
trition and its other precursors. 

Experimental groups: One fed a standard taurine-free amino acid formula, a group fed without taurine 
or its metabolic precursors, and a control group. At the beginning and end of the experiment, analyses were 
made of nutritional parameters, hepatic enzymes, biliary composition, plasmatic aminogram and optical and 
electronic microscopy of the liver. 

Results: Significant increases of threonine, glutamine, alanine, lysine, histidine and arginine, and insig­
nificant increases of taurine, serine, isoleucine and leucine in groups with PN. 

lncreased Non-conjugated AB, particularly lithocolic and taurolithocolic acid in groups without taurine 
precursors. 

Fat microsteatosis in area 3 of the acinus in the group without taurine, and in the thee areas in the group 
without precursors. 

Standard taurine-free PN causes changes in the biliary composition and liver histology, which increase 
in the absence of taurine precursors. 

(Nutr Hosp 1994, 9:44-53) 

Key words: Parenteral Nutrition. Bitiary Acids. Cholestasis. HPLC. Taurine. 
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Introducción 

Desde que Pedden y cols. 1 describieron en 
1971 el primer caso de colestasis asociada a 
NP, seguimos sin conocer su patogenia. 

Freund 2 define el patrón colestático asocia­
do a NP como la aparición de una hiperbilirrubi­
nemia, con elevaciones posteriores de los enzi ­
mas hepáticos sin otra enfermedad que lo justi­
fique. Los datos morfológicos precoces consis­
ten en una esteatosis, con evolución hacia una 
colestasis intrahepática, inflamación, fibrosis pe­
riportal y proliferación canalicular. Esta grave 
complicación, que puede llevar al fallo hepáti­
co , requiere varias semanas de NP para su ins­
tauración. 

Las investigaciones clínicas y experimentales 
llevadas a cabo para esclarecer esta complica­
ción podrían agruparse en: 

1) Factores dependientes del enfermo: pre­
maturidad 3, ayuno 4, situaciones que favorez­
can la translocación bacteriana intestinal, la li­
beración de endotoxinas u otros mediadores he­
patotóxicos (TNF, etc.), -síndrome de intestino 
corto , enfermedad inflamatoria intestinal , bypass 
intestinales, etc. 4

· 5. 

2) Factores dependientes de la composición 
de la mezcla nutricional: sobrecarga de glucosa 6, 

de aminoácidos o de emulsiones LCT 7
• 

8
, así 

como déficitg de micronutrientes, carnitina, vita­
mina E o de otros sustratos nutritivos 9. 

De los posibles mecanismos patogénicos re­
lacionados con la mezcla nutricional, se han des­
crito asociaciones entre la colestasis y excesos o 
déficit de aminoácidos (metionina y taurina res­
pectivamente). Dada la importancia de la taurina 
en la función hepatocitaria (detoxificación de áci­
dos biliares, mantenimiento de la osmolal idad 
intracelular, etc.) 10 y su esencialidad en la edad 
de mayor incidencia de colestasis asociada a 
NP (prematuridad) 11-13, nuestro objetivo fue es­
tudiar las alterac iones morfológicas y biliares 
asociadas a NP con y sin suplemento de metio­
nina y de otros precursores de taurina. 

Material y métodos 

Animales: Fueron utilizados un total de 24 
conejos de la raza New-Zeland en período de 
crecimiento rápido (1. 700 ± 200 g) , mantenidos 
en cond iciones estándar de animalario: ciclo de 
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Tabla 1 

Fórmula nutricional 

(µlkg de peso y dia) 

Glucosa 40 % ........ .............................. ................ .. ........ .. ......... . 13,5 g 
3,6 g 
2,0 g 
2,0 g] 

lntralipid 10 %® ........................................................................... . 
Aminoplasmal 1 O %® (grupo IVC) ................................................ . 
[Fórmula sin precursores de taurina (grupo IVS) ......................... .. 
CINa ........................................................ ...................... .. ............. . 2,0 mEq 

1,0 mEq 
1,0 ce 
0,1 ce 
0,1 ce 

CIK ................................. ... ........ ............ ... ................ .................... . 
Micronutrientes • ................. .... ..................................................... . 
Pancebrina® ** ....................................................... ...................... .. 
Vitamina E® ............ ....................... .................................. ............ .. 

Agua para inyección csp alcanzar osmolalidad de 650 mOsm/kg 
Flujo de administración 14 cc/kg/h durante 1 O h al día 
Calorías no proteicas administradas 90/kcal/Kg/24 h 

Micronutrientes: Oligoelementos YBYS Adultos® (Laboratorios IBYS) Composición por mi: calcio: 2,50 mmol, Magnesio: 0,75 mmol; 
hierro: 25,00 mmol; zinc: 10,00 µmol , Manganeso: 20,00 µ; Cobre: 2 ,50 µmol; Flúor: 25,00 µmol; iodo: 0,50 µmol; cloro: 6,75 mmol. 
Pancebrina® (Laboratorios Lilly lnternational). Composición por mi: tiamina: 5,00 mg; Riboflavina: 1,00 mg; piridoxina: 1,50 mg; ácido 
pantoténico: 1,50 mg; niacinamida: 10,00 µg, ácido ascórbico: 30,00 mg; vitamina E: 1,00 mg; vitamina A: 1,50 mg; vitamina D: 12,50 mg. 

luz/oscuridad de 14/1 O horas, temperatura 20 ± 
2 ºC y 15 renovaciones de aire/h. Todos los ani­
males fueron anestesiados con Ketamina 50 
mg/kg y Fenotiacina 3,5 mg/kg i.m., realizándose 
la implantación de un catéter central de silástic 
(Nutricath n. º 18, Laboratorios Vigon) a través 
de la vena cervicofacial. En el mismo acto se re­
alizó una laparotomía subcostal con extracción 
de bilis por punción y de una cuña hepática para 
estudios de microscopia óptica y electrónica. 
Esta metodología fue idéntica en el momento 
del sacrificio del animal al final de la experimen­
tación. Los animales así procesados se asigna­
ron a uno de los siguientes grupos experimenta­
les. 

Grupo IVC: Compuesto de ocho animales 
nutridos en exclusiva iv durante siete días, en 
infusión cíclica de 12 horas, con una dosis caló­
rica de 90 Kcal/kg de peso/día y una ración pro­
teica de 2 g/kg de peso/día. La composición de 
la solución nutricional y la composición de la so­
lución nitrogenada se exponen en las tablas I y 11. 

Grupo IVS: Compuesto de ocho animales nu­
tridos de idéntica forma y circunstancias que el 
grupo IVC, sólo que la solución de L-aminoáci­
dos cristalinos utilizada estaba exenta de me­
tionina, cisteina, serina y valina (fórmula magis­
tral, Laboratorios Palex). La composición de la 
solución nutricional y de la solución nitrogenada 
se exponen en las tablas I y 11. 

Grupo control: Compuesto de ocho animales 
que fueron nutridos oralmente mediante una die-
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ta estándar (Lab. Chow), cuya composición fue: 
proteína bruta, 15 %; grasa bruta, 2,30 %; celu­
losa bruta, 17 % ; cenizas brutas 12 % , almidón 
47 %, Ca 1,7 %, P 0,55 % Na 0,20 %. Se infun­
dieron por vía iv volúmenes similares de solu­
ción salinas 0,9 %. 

Los animales fueron controlados al inicio, 
diariamente y al final de la experimentación con 
medición del peso y extracción de sangre veno­
sa para el análisis de glucosa, urea, creatinina, 
proteínas totales, albúmina, colesterol, triglicéri ­
dos, bilirrubina total , bilirrubina directa, fosfata­
sas alcalinas, GGT, GOT, GPT, colinesterasa y 
transferrina (Hitachi authoanalyser ®, Osaka Ja­
pón). Además, 100 µI de plasma se destinaron al 
análisis de ácidos grasos libres mediante un mé­
todo colorimétrico 14 y 500 µI se utilizaron para la 
cuantificación de aminoácidos en plasma me­
diante un autoanalizador System 6300 high per­
formance Analyser de Beckman ® (USA). 

Del total de bilis obtenida, 100 µI se destina­
ron a la cuantificación de fosfolípidos mediante 
un método colorimétrico 15 y 500 µI de bilis se 
destinaron a la extracción de los ácidos biliares 
según el método de Hoffman 16. Los ácidos bi­
liares (AB) se cuantificaron mediante un croma­
tógrafo líquido de alta presión Gilson ® (USA) 
utilizando acetato de testosterona como patrón 
interno 17

. Los AB libres y conjugados se sepa­
raron en una columna C18 de 15 mm, eluida con 
un gradiente lineal de metanol-buffer acuoso a 
un flujo de 1,0 ml/min. El programa de elución 
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Tabla 11 

Fórmula de la solución de aminoácidos infundidos 

L-lsoleucina ... .... ..... .... ... ... .. ..................... ... ......... ...... ... ... . 
L-Leucina ........... ... .................. ................................. .. ...... . 
L-Lisina HCI ...... ................. .......... .............. .. ............. .. ..... . 
L-Metionina ......................... ............. .................... .. ......... .. 
L-Phenilalanina ................... ... ......... .. .................... ........... . 
L-Treonina .................................. .. .......................... .... ...... . 
L-Triptófano ....................... .. .......... ............. ..................... . 
L-Valina ... .. ............... ............ .. ........... .......... ..... .. ........ .. .... . 
L-Arginina ................ ... .... .... ... .... .... ........ .. ... .. .................. . . 
L-Histidina ................................ ............ ....... ............... .... . . 
Glicina ...... ....... ........ .. ...... ....... ...... ..... ...................... ..... .... . 
L-Alanina ............. ............... ........... .... .......... ... ..... ... .. .. ...... . 
L-Prolina ............................... ........ .................... .......... .... . . 
L-Aspártico A .. ... .................... .............. .... .......... ............. . . 
L-Asparrag inasa Hp ........ .... .................... ......... .. ...... .. ... .. 
L-Cisteína HCI Hp ......................................... ... ........ ..... .. 
L-Glutámico A ........ .. .......... ...................... ....... .. ........ ... ... . . 
L-Ornitina HCI ......... .......... .... .......................................... . . 
L-Serina ........................................... ....... ......................... . 
L-Tirosina ....... ... ............ .......... ......... ............. .. ................. . 
N-Acetil-1-Tyrosina ................................................ .......... . 
Agua para inyección c.s.p ............ .. ......... ... ...................... . 
Relación Eff ........... ........ .. ................... ....... ........ .... ...... .. .. . 
% Aa esenciales ....... .. .. ................................................... . 
% Aa aromáticos (Phe, Tyr, Trp) .............. .... ................ .. .. . 
% Aa ramificados (Val , Leu, lle) ...................................... .. 

fue como sigue: elución isocrática con 15 % del 
solvente B, 85 % del solvente A durante 1 O mi­
nutos, alcanzándose en 25 minutos de gradien­
te lineal el 90 % del solvente B. La fase móvil se 
mantuvo finalmente en un 90 % del solvente B 
durante otros 5 min. La solución A estaba com­
puesta por acetato de sodio 0,003 M y metanol 
en proporciones 35/65 (VN) y se ajustó el pH a 
4,3 con ácido ortofosfórico. La solución B esta­
ba compuesta por acetato de sodio 0,07 M y 
metanol en proporción 10/90 (V /V) y su pH ajus­
tado a 4,3 mediante ácido ortofosfórico 17

. Los 
distintos ácidos biliares identificados por com­
paración con patrones obtenidos de SIGMA fue­
ron los siguientes (tiempos de retención expre­
sados en minutos): taurolitocólico-3-sulfato 
(1,99), tauroursodeoxicólico (2,48), glicoursode­
oxicólico (2,94), taurocólico (3,51), glicolitocóli­
co-3-sulfato (4,28), tauroquenodeoxicólico 
(5, 11 ), taurodeoxicólico (6,65), glicocólico (7,48), 
taurolitocólico (10,41 ), ursodeoxicólico (10,82), 
cólico (12,97), glicoquenodeoxicólico (13,89), gli-

IVC 

5,10 g 
8,90 g 
7,00 g 
3,80 g 
5,10 g 
4,10 g 
1,80 g 
4,80 g 
9,20 g 
5,20 g 
7,90 g 

13,70g 
8,90 g 
1,30 g 
3,72 g 
0,73 g 
4,60 g 
3,20 g 
2,40 g 
0,30 g 
1,23 g 

1.000,00 mi 
0,48 

48,3 % 
7,2 % 

19,3 % 

IVS 

5,10 g 
8,90 g 
7,00 g 

5,10 g 
4,10 g 

1,8 g 

9,20 g 
5,20 g 
7,90 g 

13,70 g 
8,90 g 
1,30 g 
3,72 g 

4,60 g 
3,20 g 

0,30 g 
1,23 g 

1.000,00 mi 
0,41 

41,65 % 
8,1 % 
15,34 % 

codeoxicólico (15,69), acetato de testosterona 
(patrón interno) (19,69), quenodeoxicólico 
(23,94), deoxicólico (25, 14), glicocólico (26,31 ), 
litocólico (35, 7). 

De la cuña hepática obtenida, 1 mm3 se fijó 
en glutaraldehído al 3 %, incluyéndose en aral­
dita y procesándose según el método de Rey­
nolds 18. Las rejillas fueron visualizadas en un 
microscopio electrónico JEOL 1 OO. El resto del 
tejido hepático se fijó en formol al 1 O % y se in­
cluyó en parafina, realizándose tinciones de he­
matoxilina/eosina en cortes de 5 µl. 

Los datos obtenidos fueron comparados es­
tadísticamente mediante test de datos aparea­
dos «Manova no paramétrico de dos vías», fi­
jando un nivel de significación p < 0,05 (compa­
ración entre días final frente al inicial [7D/ODJ. 
De resultar positivo el test, se procedió a realizar 
comparaciones individuales mediante el test con 
hipótesis alternativa no ordenada de Friedman 19

• 

Se calculó el decremento de la magnitud por 
comparación entre las medianas. 
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Tabla 111 

Parámetros nutricionales d modificados tras NP (mg/dl) 

IVC 

Od 
Urea ................. .. .................... 33 ± 10 
Albumina ........... ... .................. 3,6 ± 0,2 
Transferrina ............................ 9,5 ± 1,2 
Triglyceridos .................. .. ...... 91 ± 9 
Colesterol ............. ................. 100 ± 14 

• p < 0,05. •• p < 0,01 (n = 8 en cada grupo). 

Resultados 

Dos animales del grupo IVC y uno del IVS 
padecieron dislocaciones del catéter, obligando 
a la recolocación del mismo bajo anestesia local. 

Todos los animales de ambos grupos experi­
mentales (IVC e IVS) sufrieron una disminución 
del peso corporal del 5 ± 1,5 % al f inal de la ex­
perimentación. En el grupo control hubo una ga­
nancia de 3,5 ± 0,75 % de peso. Asimismo, ha­
llamos episodios de hipo e hiperglucemia en un 
animal (IVC) que obligó a su retirada y sustitución 
por otro animal. 

Los datos significativos del metabolismo ge­
neral fueron (ver tabla 111): 

- Elevaciones muy significativas de la urea 
plasmática en todos los animales experimenta­
les. 

- Disminuciones significativas en la albú­
mina en todos los animales experimentales. 

- Elevaciones de los trigl icéridos de hasta 
un 300 %, alcanzando el colesterol niveles su­
periores al 150 % en ambos grupos con NPT. 

- Elevaciones muy significativas de la trans­
ferrina en ambos grupos de experimentación. 

El resto de los parámetros estudiados no 
mostraron cambios de interés. Los animales del 
GC no sufrieron variaciones en ninguna de estas 
variables bioquímicas estudiadas. 

Aminograma plasmático 

Los resultados de los aminogramas al final 
de la experimentación en los tres grupos se 
muestran en la tabla IV La población de datos en 
el GC no sufrió variaciones entre el momento 
inicial y final de la experimentación. 

Destacamos los incrementos significativos 
en ambos grupos experimentales (IVC e IVS) de 
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7d 
43,5 ± 13 
2,6 ± 0,4 

24,5 ± 5,2 
294 ± 63 

181 ± 12 

Od 
38 ± 11 

3,4 ± 0,3 
12 ± 0,9 

120 ± 25 
147± 16 

IVS 

7 d 
61 ,5 ± 15 
2,7 ± 0,6 
53 ± 12 

222 ± 25 
413 ± 56 

los Aa treonina, glutámico, alanina, lisina, histi­
dina y arginina. Existen leves incrementos, no 
significativos, de taurina, serina, isoleucina y leu­
cina también en estos dos grupos. En el grupo 
IVC se observan tasas de metionina menores 
que en el grupo IVS a pesar de su suplementa­
ción. 

Finalmente, queremos destacar el descenso 
proporcional de Aa esenciales, así como una 
disminución del porcentaje de Aa ram ificados 
en ambos grupos con NP (IVC e IVS) sin em­
bargo, el porcentaje de Aa aromáticos disminuye 
en IVC, obteniéndose en este grupo un coefi­
ciente de Fisher más parecido al del grupo con­
trol. 
Composición biliar 

Los valores iniciales de fosfolípidos y ácidos 
biliares no varían significativamente entre los ani­
males de los grupos experimentales (IVC e IVS) y 
los iniciales o finales del GC. 

El cambio más evidente observado en la bi­
lis de nuestros animales tras NP es su espesa­
miento, con la aparición de microcálculos en la 
vesícula biliar en el 50 % de los animales de 
los grupos experimentales. En la necropsia de 
los animales infundidos se comprobó la pre­
sencia de bilis en el interior de las asas intesti­
nales. 

En la tabla V se exponen los resultados habi­
dos en las composición de la bilis en los distin­
tos grupos. Destacamos fundamentalmente: 

1. Incremento de la concentración de fosfo­
lípidos en los grupos sometidos a NP. 

2. Incremento total y proporcional de los AB 
no-conjugados, especialmente del ácido litocóli­
co. Se observa asimismo un incremento de sus 
derivados conjugados, especialmente de los 
comprobados como colestáticos (ácido tauroli-
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Tabla IV 

Aminograma Plasmático Final (mgldl} 

Taurina .. ...... .............. ...... .... ............. . . 
Serina ............................................... . . 
Valina ...... ............... ................... .... .... . 
Cistina ....... .......... ........ ....... ....... ..... .. . . 
Metionina .................................... ...... . 
Fosfoserina ....................................... . 
Ph etanolamina ................................. . 
Aspárt ico A. ................................... .... . 
Treonina ........ ... ...... .... ...... ... .. ........... . . 
Glutámico A. ........... .. ....... .. ......... ... .. .. 
Sarcosina .............. .. ........ .......... ... ..... . 
Glicina ....... .......... .......... .. ... ... ........... .. 
Alanina ............. ..... ...... ......... ..... ....... . . 
Cistationina ...... .. ... .. .............. ........... . 
lsoleucina ................ .... .... ....... ... ...... .. . 
Leucina ... ..... .. .............. ..... ........ .. ...... . . 
Tirosina ................. ..... .. ...... ... .... ....... . . 
Fenilalanina .... ............................... .. . .. 
B-alanina .................. ...... ... ......... ... ... . 
B-A-isobutírico ................. ..... .. .. ....... . . 
G-A butírico ................ .. .... .... ............ .. 
Ornitina ... .... .. ........ ...... ... ....... ........ ... . . 
Lisina ....... .............. ..... .. ......... .... .. .... .. . 
Histidina ..... .... ........ ..... .............. .. ...... . 
Anserina ......................................... . .. 
Carnosina ....... .. ............... .. .. ......... ... .. 
Arginina ........ .... ..... ........... ... .. ......... ... . 
Hidroxiprolina ........ ..... .. ...... ... .... .... ... . . 
Prolina ................................... .... ....... .. 
% Aa esenciales ... ...... .............. ...... ... . 
% Aa aromáticos (Phe, Tyr, Trp) ..... .. . 
% Aa ramificados (Val, Leu, lle} ......... . 
Cf. Fisher (Val + Leu + lle/ Phe + Tyr) .. 

IVC 

2,55 ± 0,36 
2,50 ± 0,56 
2,24 ± 0,66 

0,21 ± 0,06 
0,49 ± 0,13 
0,03 ± 0,02 
4,55 ± 1,35 
2,71 ± 0,69 
7,71 ± 2,05 
0,15 ± 0,25 
5,19±2,21 
9,91 ± 2,63 
0,53 ± 0,17 
1,16 ± 0,26 
3,36 ± 0,43 
0,32 ± 0,27 
1,21 ± 0,24 
0,03 ± 0,03 
0,02 ± 0,02 
0,21 ± 0,09 
2,41 ± 0,43 
6,58 ± 2,33 
5,1 1 ± 0,88 
1,00 ± 0,12 
1,53 ± 0,22 
2,37 ± 1,01 
0,36 ± O, 11 
1,96 ± 0,92 

37,57 % 
6,38 % 

10,18 % 
4,41 

IVS 

3,55 ± 0,9 
3,70 ± 1,35 
2,63 ± 0,37 

0,35 ± 0,16 
0,26 ± 0,19 
0,06 ± 0,03 
1,35 ± 0,55 
4,86 ± 1,06 
8,61 ± 3,21 
0,24 ± O, 11 
4,47 ± 2,25 
9,63 ± 2,96 
0,29 ± 0,12 
0,94 ± 0,12 
3,18 ± 0,69 
1,59 ± 0,38 
1,00 ± 0,35 
0,03 ± 0,5 
0,07 ± 0,06 
0,10 ± 0,05 
1,59 ± 0,56 
6,36 ± 1,56 
5,67 ± 1,35 
0,27 ± O, 11 
2,09 ± 0,65 
1,34 ± 0,54 
1,07 ± 0,33 
2,08 ± 0,86 

39,07 % 
11,05 % 
10,01 % 
2,60 

GC 

1,75 ± 0,15 
1,30 ± 0,21 
2,66 ± 0,24 

0,34 ± 0,06 
O, 11 ± 0,02 
0,02 ± 0,01 
0,20 ± 0,07 
1,21 ± 0,21 
1,36 ± 0,47 
0,05 ± 0,03 
5,09 ± 0,85 
2,68 ± 0,19 
0,13±0,03 
0,76 ± 0,08 
1,40 ± 0,27 
0,61 ± 0,18 
0,71 ± 0,24 
0,05 ± 0,01 
0,03 ± 0,01 
0,09 ± 0,10 
1,50 ± 0,63 
1,73 ± 0,27 
1,15 ± 0,36 
0,13 ± 0,04 
0,21 ± 0,02 
0,41 ± 0,06 
O, 11 ± 0,02 
1,70 ± 0,36 

42 ,43 % 
10,35 % 
19,85 % 
4,70 

IVC, IVS y GC: Niveles plasmáticos al final de la experimentación (n = 8 en cada grupo). ' p < 0,05. 

,• .. . . , 

Fig. 1.-Microvesiculización grasa loca//zada en el área 3 
del acini de Rappaport en los animales del grupo IVC 
(Hematoxilina leosina 40 x.) 

F,g. 2.-Microves1cul1zac1ón grasa difusa en las areas 1, 2 
y 3 del acini de Rappaport en los animales del grupo IVS 
(Hematoxilinaleosina 20x.) 

49 



NUTRICION HOSPITALARIA. Vol. IX. Núm. 1. Enero-Febrero 1994 

F1g. 3.-Las vesiculas grasas antes descntas aparecen con 
mitocondrias alrededor en ambos grupos experimentales, 
sugiriendo su metabolización. (Uranile 8.000x.) 

tocólico). Consecuentemente, la relación NC/C 
se incrementa en estos grupos con NP. 

3. Los valores iniciales no difieren de los fi­
nales en el GC para ningún ácido biliar ni para 
los niveles de fosfolípidos. 

Fig. 4.-Los polos biliares, en estos animales, aparecen 
ultraestructuralmente dilatados, con pérdida de microvil/is. 
(Uranile 6.000x.) 

Histomorfologia hepática 

Histológicamente observamos la presencia 
de una microvesiculización grasa de origen es­
teatósico localizada en el área 3 del acini de 

Tabla V 

Composición biliar al final de la experimentación (mg/dl) 

Fosfolípidos ....................... ... . 
UDCA ....... .. ............... ............ . 
CA ....... ........ ... ... .. .................. . 
DCA ...... ... ............................. . 
COCA ........... .. ................. ...... . 
LCA ........... ... ... ...... .......... ... ... . 
TLCA3S .. .. ............. ... .... ......... . 
TCA ... .. ................... ....... ... ..... . 
TCDCA ... .... .............. ............. . 
TOCA ... .... ............................. . 
TLCA ............. ................... ..... . 
TUDCA .......... .... ........ ..... ....... . 
GLCA3S .... ........................... .. 
GCA ...................................... . 
GCDCA ................. .... ....... .... . 
GDCA .... .............. ........ ..... ..... . 
GLCA .... ............. ... ................ . 
Total BA ....................... .. ..... .. . 
Relación G/f ......................... . 
Relación NC/C ...................... . 

/VC 

1,280 ± 380 
0,446 ± O, 11 
0,407 ± 0,23 
0,375 ± 0,27 
0,321 ± 0,12 
0,784 ± 0,25 
2,321 ± 0,25 
0,778 ± 0,98 
3,505 ± 0,96 
3,421 ± 0,88 
0,205 ± 0,29 
1,545 ± 0,75 
0,514 ± 0,19 
2,561 ± 1,13 
0,739 ± 0,21 

29,778 ± 9,21 
1,145 ± 0,29 

48,845 ± 9,69 
2,950 ± 0,36 
0,05 ± 0,01 

IVS 

1,433 ± 297 
0,673 ± 0,12 
0,437 ± 0,18 
0,528 ± 0,38 
0,290 ± 0,18 
1,311 ± 0,29 
1,603 ± 0,34 
2,265 ± 0,51 
3,457 ± 1,05 
2,799 ± 0,79 
0,142 ± 0,12 
1,231 ± 0,31 
0,970 ± 0,16 
4,267 ± 0,75 
1,516 ± 0,29 

27,291 ± 3,26 
0,965 ± 0,31 

49,745 ± 8,39 
3,045 ± 0,71 
0,07 ± 0,04 

GC 

318 ± 74 
0,467 ± 0,09 
0,423 ± 0,08 

o 
o 

0,128 ± 0,05 
3,762 ± 0,63 
0,969 ± 0,16 
1,981 ± 0,32 
2,166 ± 0,39 
0,088 ± 0,01 
0,879 ± 0,09 
0,737 ± 0,11 
2,801 ± 0,71 
0,803 ± 0,09 

25,334 ± 2,36 
0,703 ± 0,19 

41 ,241 ± 6,23 
3,08 ± 0,18 
0,03 ± 0,01 

IVC, IVS y GC: Concentraciones biliares al final de la experimentación. A. taurolitocól ico-3-sulfato (TLCA3s), A. tauroursodeoxicólico 
(TUDCA), A. taurocólico (TCA), A. glicolitocólico-3-sulfato (GLCA3s), A. tauroquenodeoxicólico (TCDCA), A. taurodeoxicólico (TOCA), A. 
g licocólico (GCA), A. taurolitocólico (TLCA), A. ursodeoxicólico (UDCA), A. cólico (CA), A. glicoquenodeoxicólico (GCDCA), A. 
glicodeoxicólico (GDCA), A. quenodeoxicóloco (COCA), A. deoxicólico (DCA), A. glicolitocólico (GLCA), A. Litocólico (LCA) 
Relación G/T: Relación Glico/Tauroconjugados. Relación CINC: Relación conjugados/no conjugados. (n = 8 en cada grupo). • (p < 0,05). 
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Rappaport en el grupo IVC (fig. 1). En el grupo 
IVS, esta microesteatosis se extiende a las tres 
áreas del acini (fig. 2). También en este grupo 
hal lamos una dilatación sinusoidal con hipertro­
fia e hiperplasia del sistema mononuclear fago­
cítico. 

A nivel ultraestructural se comprueba que la 
microesteatosis está rodeada de mitocondrias 
(fig. 3). En varios animales del grupo IVS esta 
microesteatosis tendía a ser confluente, llegando 
a la degeneración grasa intrahepatocitaria. Los 
polos biliares se encontraban di latados con pér­
dida y desestructuración de los microvillis. Esto 
era más llamativo e intenso en los animales del 
grupo IVS (fig. 4). 

Discusión 

Tratamos de elegir animales con edades pre­
puberales debido a la mayor incidencia de co­
lestasis en edades precoces (prematuros y lac­
tantes) 3-5 , pero sin condicionarnos a estas si­
tuaciones fisiopatológicas que pudieran dificultar 
la interpretación de los resultados. De hecho, la 
colestasis asociada a NP no es exclusiva de es­
tas edades precoces. Por otro lado, vimos con­
veniente un diseño de datos apareados para po­
der así reducir el nivel de error dependiente de 
las variaciones individuales. Asim ismo, elegimos 
una NP cíclica, con libre ingesta de agua, dado 
que algunos autores la consideran más fisiológi­
ca, disminuyendo el riesgo de acúmulo graso 
hepático 20

• 

Los animales de los grupos sometidos a NP, 
muestran una leve disminución de peso (inferior 
al 1 O %), sin cambios significativos en los pará­
metros bioquímicos nutricionales. Este leve es­
tado de desnutrición se debe a la no sobrecarga 
calórica ni proteica, buscada intencionadamente 
por nosotros, dado que se ha relacionado la ma­
yor incidencia de colestasis con sobreaportes 
en N PT 6- 8. También parece que en nuestros ani­
males se ha producido un estado de estrés, de­
rivado de la simple retirada de la alimentación 
oral y detectada en la elevación importante de 
transferrina en ambos grupos infundidos (IVS e 
IVC). 

Hemos encontrado elevaciones de las cifras 
de colesterol y de triglicéridos en todos los ani­
males de los dos grupos experimentales, lo cual 
ya era conocido en nuestro laboratorio utilizando 
lntralipid ® (ITL) 21 • La elevación del colesterol se 
explicaría por el desplazamiento de éste de las 

lipoproteínas para compenar la sobrecarga de 
fosfolípidos que conlleva la administración de 
ITL. 

El aminograma plasmático obtenido en nues­
tros animales tras siete días de NP refleja sólo al­
gunos cambios respecto del aminograma pre­
vio a la nutrición. Los cambios se producen lo­
calizadamente y depende mucho de los tiem­
pos de infusión y del momento de la recogida de 
las muestras. En nuestro caso, las muestras se 
recogían a las 12-14 horas tras el fin de la NP, y 
el pool general de Aa plasmáticos podría haber 
s ido reequilibrado por el hígado, músculo, etc. 
Es decir, ya no es un reflejo de la composición 
de la solución infundida. Esto hace que en la li­
teratura clínica y experimental, el valor del ami­
nograma plasmático sea muy discutido 22=23• Esta 
capacidad de mantener concentraciones plas­
máticas de Aa no infundidos se refleja en los 
animales del grupo IVS, donde no sólo se man­
tiene la serina, valina y metionina, sino que in­
cluso asciende la taurina, a pesar de no haberse 
administrado ni ésta ni sus precursores. Algu­
nos Aa esenciales, como la lisina, histidina y ar­
ginina, ascienden hasta seis veces sus niveles 
basales, debido al continuado sobreaporte pa­
renteral respecto del oral. El incremento de ala­
nina encontrado en los dos grupos sometidos a 
NP pud iera ser secundario a su liberación mus­
cular por el estrés, así como por un moderado 
sobreaporte en la fórmula nutricional. Nuestros 
animales no sufren incremento alguno de me­
tionina, a diferencia de lo descrito por otros au­
tores tras 15 días de N P en idénticos animales y 
pesos que los nuestros 24

. Difícilmente, pues, po­
demos culpar al exceso de metionina de las al­
teraciones hepáticas halladas en nuestros ani­
males. 

Finalmente nos parece importante resaltar la 
disminución de los Aa ramificados en los gru­
pos sometidos a NP, así como el incremento de 
Aa aromáticos en el grupo IVS. Este descenso 
de los Aa ramificados podría empeorar la síntesis 
proteica hepática, especialmente en ratas so­
metidas a estrés, como ya han demostrado otros 
autores 25-27. 

El nivel plasmático de taurina en ambos gru­
pos experimentales, ni es indicativo de un posi­
ble déficit intrahepatocitario, ni podemos rela­
cionarlo directamente con un empeoramiento de 
la colestasis por dédific de tauroconjugación bi­
liar, como han mantenido otros autores 23 Y 

28
• 

Las alteraciones histomorfológicas tanto a 
nivel óptico como ultraestructural han sido des-
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critas con anterioridad 29·31 y parecen representar 
una fase previa al patrón típico de inflamación 
periportal, proliferación ductal y fibrosis, que se­
ría la lesión definitiva instaurada en un tiempo 
más prolongado de NP. De hecho, tras 15 días 
de NP en conejos, Moss y cols. 24 observan ma­
yor degeneración celular que fibrosis o altera­
ción arquitectural. Los tapones bili ares (bile 
plugs) e intracelulares son difíciles de observas 
en conejos , pues éstos producen biliverdina y 
no bilirrubina. Este cuadro histomorfológico es 
más importante en el grupo sin aporte de taurina 
y de sus precursores metabólicos (IVS). 

Lo primero que resalta en la bilis de nuestros 
animales sometidos a NP es su espesamiento y 
la precipitación con aparición de microcálculos. 
Por ello, en nuestras muestras de bilis se eleva la 
concentración total de fosfolípidos, de manera 
muy significativa, y de ácidos biliares. El flujo 
coledociano está tan disminuido, que en perío­
dos menores a 45 minutos y bajo anestesia nos 
resultó muy poco fiable su valoración compara­
tiva. Otros autores, sin embargo, exponen resul­
tados comparativos aún en períodos más cortos 
de tiempo, pero en nuestra opinión siguen sien­
do medidas poco fiables 23

· 
24

. Ultimamente se 
ha ideado un nuevo sistema a través de un caté­
ter coledociano, que permite la toma de mues­
tras sin anestesia y de manera intermitente du­
rante la NPT 29. Este método sí podría hacer fia­
ble la medida del flujo biliar. 

De la composición de ácidos biliares en 
nuestros animales se desprende, en primer lugar, 
que éstos sufren variaciones significativas tras la 
NPT. Consideramos como las más relevantes el 
gran incremento del ácido litocólico, así como 
de otros ácidos bil iares no conjugados. Este in ­
cremento puede ser debido tanto a una mayor 
síntesis bacteriana intraluminar como a un déficit 
de su excreción hepática. La elevación simultá­
nea de sus tauro y glicoconjugados nos permite 
suponer que la causa fundamental reside en un 
exceso de síntesis endodigestiva. Estos cam­
bios son más significativos en el grupo IVS, sin 
aporte de precursores de taurina. Independien­
temente de que estos cambios sean secundarios 
a las condiciones de ayuno-vía de administra­
ción nutricional o a las alteraciones hepatocita­
rias inducidas por la composición de la mezcla 
nutricional , el hecho es que la bilis obtenida de 
los animales sometidos a NP puede ser, a su 
vez, colestática 33-35_ Así pues, podríamos supo­
ner que la colestasis asociada a NP puede estar 
condicionada tanto por las fórmulas nutricionales 
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como por las alteraciones que inducen en las 
proporciones fisiológicas de los ácidos biliares. 

En su conjunto, la degeneración hepatocelu­
lar, más difusa e importante en el grupo IVS, jun­
to a los cambios de la composición biliar, nos in­
dican que la ausencia de precursores de la tauri­
na incrementa una les ión hepática provocada 
por la propia NP. Creemos, pues, que la fórmula 
de Aa influye decisivamente en la lesión hepáti­
ca. 

Nuestros resultados, pues, recomiendan aña­
dir taurina a las mezclas de aminoácidos, ade­
más de prevenir la proliferación y translocación 
bacterianas en la NP prolongada, especialmente 
en intestinos cortos o alterados. Necesitamos 
estudios en situaciones de síndrome de intestino 
corto y otros modelos con bloqueo de la síntesis 
de ácidos bi liares (quizá con lovastina) en NP. 
Pero es imprescindible simplificar y profundizar 
en el análisis cromatográfico de los ácidos bilia­
res, quizá mejorando su difíci l detección actual 
por UV 36 . 
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H~pitalaria 

Crítica de libros 

Foods, nutrition and 
immunity. Effects of dairy 
and fermented milk 
products 

Alimentos, nutrición e inmuni­
dad. Efecto de productos lácteos 
y leche fermentada 

M. Paubert-Braquet, Ch. Dupont y 
R. Paoletti 

Karger A. G. , Suiza, 1992, 126 
páginas 

ISBN 3-8055-5605-5 

Este libro es el primero de una 
serie que, bajo el título Dynamic 
Nutrition Research, se ha estable­
cido como vehículo para difundir 
los últimos desarrollos en este 
área del conocimiento. Los edito­
res pretenden establecer énfasis 
particular sobre la influencia de los 
alimentos en biología humana y en 
fisiología. Es pretensión del autor 
dar cabida a artículos escritos por 
autoridades de renombre mundial, 
incluyendo tanto revisiones gene­
rales como informes precisos de 
datos experimentales. 

En este libro se discuten los 
efectos de los derivados lácteos y 
las leches fermentadas sobre la 
respuesta inmune. Está basado 
sobre la conferencia Bio-lnova/ 
EIBET celebrada sobre productos 
lácteos e inmunidad en París el 9 
de diciembre de 1991. El objetivo 
de los editores ha sido facilitar un 
conocimiento claro de la situación 
actual en una serie de aspectos. 
1) El efecto de los nucleótidos de 
la leche sobre la producción de ci­
toquinas y función inmunitaria ce­
lular. 2) Respuesta alérgica a las 
proteínas de la leche. 3) El efecto 
de los lactobacilos del yogur sobre 
la respuesta inmunológica. 4) El 
aislamiento, desarrollo y efecto 
biológico de las proteínas inmuno­
moduladoras obtenidas a partir de 
la leche y de los productos lácte­
os. Y 5) El papel de los productos 
lácteos sobre la salud humana y la 
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enfermedad. Los contenidos son 
de interés para dietistas e inmunó­
logos e incluso para las compañías 
farmacéuticas de biotecnología y 
dedicadas a lacto. 

El libro tiene un total de 126 pá­
ginas y está repartido en 13 capí­
tulos, contando con una muy 
atractiva encuadernación. 

Jesús M. Culebras 

Avances en nutrición 
artificial 

S. Celaya Pérez 
Prensas Universitarias (Universi­

dad de Zaragoza). Zaragoza, 1993. 
510 páginas. 

ISBN: 84-7733-371-8 

La atención nutricional del pa­
ciente hospitalizado ha alcanzado 
gran desarrollo en los últimos años 
a medida que entre los profesio­
nales sanitarios se ha ido recono­
ciendo la creciente importancia 
que el estado de nutrición tiene en 
la evolución de los pacientes y su 
relación con la enfermedad. 

La nutrición artificial, en sus ver­
tientes parenteral y enteral, es una 
técnica actualmente basada en la 
existencia de equipos multidisci­
plinarios. Su historia es todavía re­
ciente, pero evoluciona a gran ve­
locidad gracias a los nuevos co­
nocimientos inmunológicos y a los 
avances en la investigación biomé­
dica. Resulta necesario por ello un 
esfuerzo de actualización de los 
conocimientos que permitan ade­
cuar los avances en este campo a 
la labor diaria de atención a los pa­
cientes. Este esfuerzo ha sido re­
suelto con éxito en esta nueva 
obra del Dr. S. Celaya, autor de re­
conocida experiencia tanto en los 
campos de investigación básica y 
clínica como en la de anteriores li­
bros genéricamente docentes 
(1989) y formativos (1993). 

Esta obra, realizada con la cola-
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boración de 49 autoridades en los 
diferentes campos o áreas del so­
porte nutrometabólico, es el mejor 
intento realizado hasta el momento 
en nuestro medio de poner a dis­
posición de los profesionales sa­
nitarios los avances más significa­
tivos en nutrición artificial. Hay que 
destacar la gran labor de coordi­
nación y equilibrio entre temas de­
sarrollada por S. Celaya. Un libro 
de estas características no podría 
ver la luz sin contar con la volun­
tad y conocimientos de su coordi­
nador. 

El libro se divide en 22 capítu­
los, un anexo, y un índice analítico. 
Presenta una gran riqueza icono­
gráfica y bibliográfica (media de 
citas por capítulo: 80), y la exten­
sión de cada capítulo está equili­
brada en relación al global de la 
obra. En ella se examina el con­
cepto de nutrición órgano-especí­
fica, el papel de los nutrientes 
como fármacos y el de los fárma­
cos en el soporte nutricional, la nu­
trición en geriatría y los nutrientes 
como inmunomoduladores, entre 
otros temas. Se reconoce al intes­
tino como órgano metabólicamen­
te activo y se contemplan las fór­
mulas enterales que, superando su 
capacidad nutriente, tratan disfun­
ciones órganicas complejas. Final­
mente, se estudia la posibilidad de 
dar respuesta a nuevas entidades 
nosológicas y necesidades, como 
el SIDA y el soporte nutricional do­
miciliario; sin olvidar antiguos pro­
blemas no completamente resuel­
tos en la actualidad, del tipo del 
soporte nutricional en el paciente 
oncológico, diabético o en situa­
ción de disfunción multiorgánica. 

Se trata, en suma, de una obra 
ambiciosa que no puede faltar 
como libro docente y de consulta 
a ningún profesional sanitario inte­
resado en los temas del soporte 
nutrometabólico de los diferentes 
pacientes. 

A. García de Lorenzo 
J. M. Culebras 
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Nutrición 
Hospitalaria 

Resútnenes selecionados de la 
literatura tnédica internacional 

11 
Gastrostomía percutánea 
radioscópica para 
alimentación entera/: 
experiencia con material 
no convencional. 

C., Kluger, V.Peláez, Q. Zabert, Nin 
D., Calvo G., Chambo M., y More­
no R. 

Revista de Nutrición Clínica, 
1993, 2: 92-94. 

Resumen: En un período de 20 
meses realizamos con éxito 52 
gastrostomías percutáneas bajo 
control radioscópico para alimen­
tación enteral. 

Utilizamos anestesia local, sin se­
dación endovenosa, en todos los 
pacientes. La mortalidad a los 30 
días fue del 17,3 % (nueve pacien­
tes). No tuvimos mortalidad relacio­
nada directamente con el procedi­
miento; el porcentaje de complica­
ciones mayores fue del 3,8 % (dos 
pacientes); seis pacientes tuvieron 
complicaciones menores (11,5 %). 

Para la realización se utilizó úni­
camente material no convencional. 

Como conclusión, creemos que 
es un procedimiento simple, relati­
vamente seguro, fácil de realizar y 
de bajo costo. 

• 
¿Se debe usar siempre la 
nutrición perioperatoria 
en el cáncer gástrico? 

H.Bertullo, E. Olano, J. Silva, N. 
Barrial, A. Ferradas, L. Batista, A. 
Silva, y W. Alallon. 

Revista de Nutrición Clínica, 
1993, 2:87-91. 

Resumen: La nutrición periope­
ratoria es discutida, ya que se ha 

planteado que puede aumentar las 
complicaciones postoperatorias. 

Prospectivamente se realizó un 
estudio en pacientes portadores 
de cánceres gástricos que serían 
operados sin complicaciones agu­
das. A los mismos se les dividió 
en dos grupos, no al azar, uno de 
los cuales (PRE) recibió nutrición 
preoperatoria por lo menos 7 días, 
y otro (POST), sólo en el postope­
ratorio. Unicamente se incluyeron 
pacientes curados macroscópica­
mente de su enfermedad con la 
operación y sin complicaciones 
intra o postoperatorias inmediatas. 
La evaluación se realizó por pará­
metros antropométricos y bioquí­
micos, considerándose de mayor 
valor la pérdida de peso y la albu­
minemia. La nutrición fue parente­
ral predominantemente. La morbi­
lidad se consideró para dehiscen­
cias (anastomótica o parietal) e in­
fecciosas. 

Los resultados de la evaluación 
mostraron un significativo menor 
peso actual para el PRE (media: 
50, 1 kg ± 5,3; POST media: 61 ,6 
kg ± 9,7; p < 0,001), presentando 
el 72, 7 % del total de los pacientes 
una pérdida mayor del 10 %. No 
hubo diferencias importantes entre 
las evaluaciones iniciales y finales 
de los grupos. 

El gasto metabólico basal fue de 
media: 1.293 ± 154; las calorías 
aportadas superaron ese valor en 
un 20 % y no difirieron entre gru­
pos. Los ingresos y egresos de ni­
trógeno tampoco fueron diferentes 
entre PRE y POST. 

La morbilidad fue de 10/ 33; 
30,3% para el «PRE», 3/11, 27,2 %, 
y 7/22, 31,8 %, para el «POST» x2 = 
NS. La mortalidad fue de 1 /33, 
3,3 %. Una sola complicación fue 
imputable a la nutrición (neumotó­
rax). 

La duración de la nutrición fue 
de media: 18 ± 13 días (604 días 
total) . El grupo «PRE» tuvo una 
media de 21,5 días ± 8,4, y el POS 
media: 16 ± 13, t = NS. 

No hubo aumento de las com­
plicaciones infecciosas relaciona­
das con la nutrición parenteral pre­
operatoria. 

Los resultados nos permiten 
concluir en una indicación selecti­
va para la nutrición del paciente 
neoplásico gástrico tanto en la 
etapa pre como postoperatoria. 

El 
Percutaneous endoscopic 
gastrostomy: the 
Heidelberg repatriation 
hospital experience 

Gastrostomía percutánea endos­
cópica: experiencia del hospital 
de repatriados en Heidelberg 

A. Salí, P. T. Wong, A. Read, T. 
McQuillian y D. Conboy 

Aust N Z J Surg, 1993, 63:545-
550. 

Los autores realizaron 32 gas­
trostomías endoscópicas percutá­
neas (PEG) en ancianos de edad 
media 75 años, con problemas de 
disfagia, pero en los que la alimen­
tación por vía enteral era factible. 
Diecisiete pacientes estaban en 
fase de recuperación de un acci­
dente vascular cerebral. El interva­
lo entre la instauración del acci­
dente vascular cerebral y la colo­
cación de PEG fue de 44 días. El 
procedimiento fue satisfactorio y 
bien tolerado en 16 de los 17 pa­
cientes. Diez pacientes (51 %) to­
davía tenían en funcionamiento la 
PEG 30 semanas después de su 
colocación . A siete pacientes en 
los que se recuperó la facultad de 
deglución se les retiró la sonda de 
PEG una media de tres meses 
después de su colocación. Quin­
ce pacientes (47 %) fallecieron de 
su enfermedad de base una media 
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de 126 días después de la coloca­
ción de PEG. No hubo muertes di­
rectamente atribuibles a la coloca­
ción de la sonda. La gastrostomía 
endoscópica percutánea es una al­
ternativa válida a la gastrostomía 
quirúrgica en los pacientes ancia­
nos con problemas de alimenta­
ción oral de larga duración. 

11 
The use of total/y 
implantable systems {TIS) 
for long-term endovenous 
therapy 

Utilización de sistemas total­
mente implantables para terapia 
endovenosa de larga duración 

M. G. Comandella, M. Rossi , C. 
Finco, G. Pittoni, S. Pianalto, M. C. 
Cadamuro, M. Ferrari, E. Ancona, 
G. Cartei 

G. Chir, 1993, 14: 185-189 

La disponibilidad de un acceso 
venoso central de larga duración 
para el manejo de pacientes cróni­
cos y neoplásicos es extremada­
mente importante al objeto de 
conseguir una infusión sencilla y 
segura de las drogas quimioterápi­
cas, de los componentes sanguí­
neos y de la nutrición parenteral. 
Los autores evaluaron 26 pacien­
tes adultos (25 con tumores ma­
lignos y uno con asma severo) en 
los que sistemas de catéteres im­
plantables fueron colocados por 
vía subcutánea entre febrero de 
1989 y marzo de 1992. Los catéte­
res fueron insertados a través de la 
vena cefálica en 13 casos, la sub­
clavia en 8 casos y la vena yugular 
en 5 casos. El tiempo de funcio­
namiento medio fue de 262 días 
en los pacientes que fallecieron y 
de 155 en los que sobreviven. No 
hubo complicaciones infecciosas 
o tromboembólicas. Los autores 
confirman que los sistemas de im­
plantación permanente proporcio­
nan un acceso seguro y sencillo 
para terapia intravenosa con índi ­
ces de complicación muy bajos. 
Además, el confort de estos pa­
cientes mejora de manera sustan­
cial y se facilita el cuidado de en­
fermería. 
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El 
Perioperative care of the 
immunocompromised 
patient 

Cuidados perioperatorios del pa­
ciente inmunocomprometido 

Y. Yee, y N. V. Christou 
World J Surg, 1993, 17:207-214 

Los pacientes inmunocompro­
metidos son cada vez más fre­
cuentes en la práctica quirúrgica 
moderna. Los problemas relacio­
nados con su cuidado incluyen la 
identificación de los determinan­
tes del riesgo aumentado y la se­
lección de la terapia apropiada 
para cada individuo. Existen cau­
sas múltiples que se superponen 
en la inmunosupresión en los pa­
cientes quirúrgicos, y hacen difícil 
la interpretación de los ensayos 
clínicos. Un conocimiento claro de 
estos mecanismos conduce al mé­
dico a elegir los agentes inmuno­
moduladores que pueden ser utili­
zados para mejoprar los índices de 
complicación y de mortalidad. La 
aproximación práctica mejor a los 
pacientes inmunocomprometidos 
incluye la determinación del ries­
go, los diagnósticos agresivos, la 
terapia precoz y un alto índice de 
sospecha de las complicaciones 
infecciosas. 

El 
Perioperative care of the 
oncology patient 

Cuidados perioperatorios del pa­
ciente oncológico 

C. J. Kelly, y J. M. Daly 
World J Surg, 1993, 17:199-206 

Los pacientes con cáncer son 
con frecuencia de alto riesgo por 
las complicaciones perioperatorias, 
debido a condiciones pre­
existentes, a la magnitud de la ci­
rugía y por la aplicación de trata­
mientos múltiples y agresivos. Es 
esencial identificar los factores de 
riesgo de manera preoperatoria, 
corregir los déficits y monitorizar 
las disfunciones orgánicas. Duran-

te el período perioperatorio, la pro­
filaxis y la supervisión de compli­
caciones cardiopulmonares, hema­
tológicas y sépticas deben minimi­
zar la morbilidad y la mortalidad. 
Los autores afirman que en los pa­
cientes desnutridos, sometidos a 
procederes quirúrgicos extensos, 
debe pautarse soporte nutritivo. 

11 
Overview of randomized 
clínica/ trials of total 
parenteral nutrition for 
malnourished surgical 
patients 

Revisión de ensayos clínicos 
randomizados de nutrición pa­
renteral total para pacientes qui­
rúrgicos malnutridos 

G. P. Buzby 
World J Surg, 1993, 17:173-177 

La última década ha visto una 
maduración en el arte y la ciencia 
del soporte nutritivo perioperato­
rio. Actualmente tenemos suficien­
tes datos para emitir juicios docu­
mentados y razonables en relación 
con el momento en que debemos 
o no debemos administrar nutri­
ción parenteral total perioperato­
ria. Las siguientes directrices son 
propuestas por el autor: 

1. La nutrición parenteral total 
postoperatoria debe ser conside­
rada cuando la alimentación oral o 
entera! no se prevé dentro de 7 a 
1 O días en pacientes bien nutridos 
previamente o entre 5 y 7 días en 
pacientes malnutridos previamente 
o críticamente enfermos. 

2. La nutrición parenteral total 
preoperatoria debe ser considera­
da en los pacientes que no pue­
den o no deben comer o recibir 
nutrición entera! y si la operación 
se va a retrasar durante más de 3 
o 5 días. 

3. La nutrición parenteral total 
preoperatoria debe ser considera­
da en los candidatos quírúrgicos 
severamente malnutridos, si un re­
traso en la intervención no está 
contraindicado. En los pacientes 
con solamente discretos o mode­
rados grados de malnutrición no 
está indicada la nutrición parente­
ral total preoperatoria. 



El 
Underweight patients and 
the risks of major surgery 

Pacientes con bajo peso y ries­
gos de cirugía mayor 

J. A. Windsor 
World J Surg, 1993, 17:165-172 

La relación entre pérdida de 
peso y riesgos en cirugía mayor ha 
sido investigada durante más de 
50 años. Actualmente se puede 
afirmar que el paciente con bajo 
peso tiene un elevado riesgo de 
complicaciones después de la ci­
rugía mayor. Este aserto se basa 
en métodos de evaluación nutri­
cional que son de relevancia limi­
tada en pacientes hospitalizados 
en los que la malnutrición podría 
ser debida a sepsis, neoplasia, 
trauma o ayuno. Una consecuencia 
es la creencia, ampliamente difun­
dida, de que la malnutrición pro­
teico-energética ha sido sobreva­
lorada como un factor de riesgo 
quirúrgico y que muchos factores 
de riesgo no nutritivos debieran ser 
implicados con más frecuencia. 
Los autores hacen una aproxima­
ción a la evaluación nutritiva, al ob­
jeto de identificar mejor al paciente 
individual que, debido a la situa­
ción de malnutrición proteico-ener­
gética, tiene un riesgo aumentado 
de un curso postoperatorio com­
plicado. El impacto que la malnu­
trición proteico-calórica tiene sobre 
la función fisiológica produce un 
defecto clínicamente relevante que 
debe ser identificado y tratado. 

El 
Serum transferrin as a 
prognostic indicator of 
spontaneous closure and 
mortality in 
gastrointestinal 
cutaneous fistulas 

La transferrina sérica como ín­
dice pronóstico del cierre espon­
táneo y mortalidad de las fístu­
las cutáneas gastrointestinales 

B. W. Kuvshinoff, R. J. Brodish, D. 
W. McFadden, J. E. Fischer 

Ann Surg, 1993, 217:615-622 y 
discussion 622-623 

Este estudio estaba encaminado 
a determinar si había algún dato de 
laboratorio o de otra naturaleza que 
pudiera predecir el cierre espontá­
neo de fístulas gastrointestinales. 
Para ello, un grupo de pacientes 
con fístulas cutáneas gastrointesti­
nales y con condiciones anatómi­
cas favorables al cierre espontáneo 
fueron investigados en relación con 
una serie de parámetros que incluí­
an el flujo de la fístula, el número 
de transfusiones sanguíneas, pre­
sencia de sepsis y parámetros me­
tabólicos que incluían transferrina 
sérica, retinol ligado a proteínas, 
prealbúmina ligada a tiroxina y al­
búmina sérica. En 79 pacientes con 
116 fístulas, 16 (30,3 %) fallecieron. 
Las causas de muerte fueron sepsis 
incontrolada en 8 pacientes y cán­
cer en 5 pacientes. Las fístulas pos­
toperatorias constituyeron el 80 % 
del grupo. La presencia de sepsis 
local, sepsis sistémica, sepsis re­
mota (neumonía o sepsis de caté­
ter), el número de fístulas, el débito 
de la fístula y el número de transfu­
siones sanguíneas no fueron pre­
dict ivos del cierre espontáneo, 
mientras que la transferrina sérica sí 
lo era. La transferrina sérica, el reti­
no! ligado a proteínas y la prealbú­
mina ligada a tiroxina fueron pre­
dictivos de mortalidad. En conclu­
sión, parece ser que la transferrina 
sérica no es una variable completa­
mente independiente, pero parece 
identificar a los pacientes con sep­
sis remota significativa, sepsis sis­
témica y neoplasia en los que estos 
procesos son clínicamente signifi­
cativos. Los resultados, si se con­
firman y suponiendo que se cubren 
los requerimientos dietéticos, su­
gieren que las proteínas de corta 
vida media, particularmente la 
transferrina sérica, podrían ser úti­
les en la predicción de los pacien­
tes con fístulas gastrointestinales 
cutáneas que deben ser sometidos 
a cirugía a pesar de criterios anató­
micos favorables para el cierre es­
pontáneo. 

m 
Cho/esterol and bile acid 
biodynamics after total 
sma/1 bowel resection and 
bile diversion in humans 

Biodinámica del colesterol y de 
los ácidos biliares después de 

Resúmenes seleccionados de la literatura 
médica internacional 

resección total de intestino del­
gado y derivación biliar en el 
hombre 

J. Ferezou, P. Beau, M. Parquet, 
G. Champarnaud, C. Lutton y C. 
Matuchansky 

En el hombre, los patrones de la 
biodinámica del colesterol de áci­
dos biliares en ausencia de intesti­
no delgado no son bien conocidos. 
Los autores los describen en dos 
pacientes nutridos por vía paren­
teral durante varios meses después 
de enterectomía total y derivación 
biliar. Después de una administra­
ción intravenosa de [3H] colesterol 
se realizó un estudio de larga dura­
ción en el que se analizaba la vida 
media de la actividad específica 
del colesterol plasmático y la eli­
minación biliar de esteroles y de 
ácidos biliares. Los autores encon­
traron que la entrada del colesterol 
plasmático alcanzó 2-3 g/día (ver­
sus 1 g/día en sujetos sanos) fun­
damentalmente a partir de la sínte­
sis. A través del balance de estero­
les pudo documentarse que la sín­
tesis del colesterol en todo el cuer­
po se aproximaba a 6 g/día 
(versus 0,6-0,8 g/día). Aproximada­
mente el 60 % del colesterol sin­
tetizado de nuevo se eliminaba sin 
tránsito previo a través de la san­
gre desde el hígado a la bilis. La 
conversión en ácidos biliares era 
aproximadamente del 90 % (ver­
sus 40-50 %) del colesterol que se 
excretaba proviniendo del plasma 
o de la síntesis hepática. Además 
de los ácidos cólico y quenodeoxi­
cól ico, un paciente segregaba 
hasta 1 g/día de ácido epicólico. 
En conclusión, parece ser que, en 
ausencia de tejido de intestino del­
gado, se produce una estimulación 
de hasta 1 O veces de la síntesis de 
colesterol y de ácidos biliares, 
mucho más intensa que la que se 
observa tras by-pass ileal o resec­
ción o derivación biliar completa. 

11 
Effects of entera/ nutrition 
and ethanol on 
cytochrome P450 
distribution in sma/1 
intestine of male rats 

Efectos de la nutrición entera/ y 
del etanol sobre la distribución 
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del citocromo P450 en el intesti­
no delgado de ratas macho 

R. Hakkak, M. J. Ronis, y T. M. 
Badger 

Gastroenterology, 1993, 104:61 1-
1618 

El alcohol y la nutrición son fac­
tores importantes en la regulación 
de los encimas hepáticos del cito­
cromo P450. Los autores realiza­
ron estudios para determinar si los 
encimas intestinales del citocromo 
P450 eran regulados de forma si­
milar. Para ello, ratas macho Spra­
gue-Dawley fueron infundidas por 
vía intragástrica con una solución 
control o con dietas que contenían 
etanol. Se estudiaron los isoenzi­
mas CYP1A, CYP2B y CYP3A en 
los microsomas de tres regiones 
del intestino delgado y del hígado. 
En comparación con las ratas que 
tomaban alimentación estándar, 
las que recibieron nutrición ente­
ra! total tenían una cantidad redu­
cida de diversos isoenzimas P450 
de intestino, especialmente en la 
región yeyunal. El tratamiento a 
largo plazo con etanol resultó en 
una reducción de los niveles de 
apoproteína CYP3A y CYP1 A en la 
región yeyunal. Los autores con­
cluyen que los isoenzimas de P450 
examinados mostraban una distri­
bución intestinal distinta, que res­
pondía a manipulaciones dietéti­
cas y que se afectaba por el trata­
miento con etanol en una forma no 
coordinada con la que se observa 
en los isoenzimas hepáticos. 

Preliminary observations 
on the neuromuscular 
abnormalities in patients 
with organ failure and 
sepsis 

Observaciones preliminares 
sobre alteraciones neuromuscu­
lares en pacientes con fallo or­
gánico y sepsis 

J. H. Coakley, K. Nagendran, M. 
Honavar, y C. J. Hinds 

/ntens Care Med, 1993, 19:323-
328 

Objetivo: Estimar la incidencia y 
naturaleza de las alteraciones neu-
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romusculares en un grupo repre­
sentativo de pacientes UCI. 

Diseño: Estudio prospectivo se­
cuencial. 

Localización: UCI de un hospi­
tal docente. 

Pacientes: Ventitrés pacientes 
que estuvieron más de 7 días en la 
UCI, en los que no existió con­
traindicación para realizar biopsia 
muscular y en los que los familia­
res dieron consentimiento para re­
alizar el estudio. 

Determinaciones y resultados: 
Histopatología muscular, estudio 
neurofisiológico, historia de la me­
dicación, APACHE 11, puntuación 
de fallo de sistema orgánico, pre­
sencia o ausencia de sepsis, eva­
luación clínica de problemas neu­
romusculares, fecha del alta hos­
pitalaria. 

Se presentaron alteraciones 
neuromusculares heterogéneas en 
22 de los 23 pacientes dados de 
alta estudiados. Estas alteraciones 
incluyeron: neuropatía axonal, de­
nervación, atrofia fibrilar generali­
zada, miopatía no específica, y 
miopatía necrotizante. 

Conclusiones: Las alteraciones 
neuromusculares se presentan en 
los pacientes con prolongadas es­
tancias en UCI. La debilidad mus­
cular que condicionan puede afec­
tar seriamente su alta hospitalaria. 
Aunque se han objetivado diferen­
tes alteraciones, no se ha podido 
identificar un factor etiológico. Se 
concluye en que el origen de estas 
alteraciones es probablemente 
multifactorial. 

IJ 
Nutrition screening: 
identifying patients at risk 
for malnutrition 

Valoración nutricional: identifi­
cación de pacientes con riesgo 
de malnutrición 

M. R. Nagel 
Nutr Clin Pract, 1993, 8:171-175 

Diferentes estudios han identifi­
cado que la malnutrición es un 
problema habitual entre los pa­
cientes hospitalizados. 

La malnutrición puede afectar 
negativamente la respuesta del pa­
ciente al tratamiento y prolongar el 
tiempo de recuperación. 

La valoración nutricional es un 
proceso que se debe iniciar pre­
cozmente en el paciente hospitali­
zado para identificar a los pacien­
tes con riesgo de malnutrición. 

La precoz identificación de 
estos pacientes ayudará a los pro­
fesionales en este campo a cen­
tralizar sus esfuezos en los pacien­
tes que más se pueden beneficiar 
de ellos. 

Para asegurar una óptima efec­
tividad, en los programas devalo­
ración nutricional se deben incluir 
una serie de variables clínicas, bio­
químicas y antropométricas. Los 
programas de valoración deben 
poder ser aplicados empleando un 
esfuerzo mínimo gracias a los 
datos recogidos en las historias 
clínicas. 

Este artículo describe la aplica­
ción de un programa de valoración 
nutricional. 

11 
Elemental diet-induced 
immune suppression is 
caused by both bacteria/ 
and dietary factors 

La inmunosupresión inducida 
por la dieta elemental es secun­
daria tanto a factores bacteria­
nos como dietéticos 

E. A. Deitch, D. Xu, L. Qi, y R. Berg 
JPEN, 1993, 17:332-336 

Debido a que no está claro 
cuándo la inmunosupresión indu­
cida por una dieta elemental es un 
efecto indirecto secundario a la 
translocación bacteriana o es un 
efecto directo secundario a la 
dieta, en un modelo de rata ali­
mentada con dieta elemental se 
valora cómo se puede prevenir la 
translocación bacteriana o disrup­
ción de la ecología de la microflora 
intestinal inducida por una dieta 
que altera la función linfocitaria. 

La prevención de la transloca­
ción bacteriana inducida por la 
dieta se consigue con la adición 
de fibra celulósica o antibióticos 
orales (penicilina y estreptomicina) 
al rég imen de alimentación con 



dieta elemental. Los grupos con­
trol consisten en ratas alimentadas 
con al imentos para ratas y en ratas 
alimentadas con dieta elemental 
(4,25 % aminoácidos, 28 % gluco­
sa). Se cuantificó la función inmu­
ne midiendo la respuesta blasto­
génica inducida por mitógenos, 
concanavalina A y fitohemaglutini­
na en la sangre periférica o en las 
células mononucleares esplénicas. 
En todos los grupos se mensuró 
la translocación bacteriana del in­
testino a los nódulos linfáticos me­
sentéricos y los niveles de pobla­
ción bacteriana cecal. 

Aunque la incidencia de trans­
locación bacteriana inducida por 
la dieta elemental se redujo del 
100 % al 25 % (p < 0,01) con la 
adición de fibra dietética, la fibra no 
previno la alteración de la función 
linfocitaria inducida por la dieta. 

Debido a que la suplementación 
con fibra de la dieta elemental no 
previno completamente el sobre­
crecimiento bacteriano intestinal in­
ducido por la dieta o la transloca­
ción bacteriana, se repitió el experi­
mento con ratas descontaminadas 
con antibióticos. La descontamina­
ción antibiótica previno completa­
mente el sobrecrecimiento bacte­
riano intestinal inducido por la dieta 
y la translocación bacteriana. Aun­
que la descontaminación antibiótica 
redujo la magnitud de la supresión 
mitogénica linfocitaria (p < 0,05), no 
fue completamente efectiva en re­
vertir la supresión linfocitaria indu­
cida por la dieta. 

Estos resultados indican que la 
supresión blastogénica linfocitaria 
inducida por la dieta se relaciona 
tanto con factores bacterianos 
como dietéticos. 

m 
Intestinal, pancreatic and 
hepatic effects of 
gastrointestinal hormones 
in a total parenteral 
nutrition rat model 

Efectos intestinales, pancreáti­
cos y hepáticos de las hormonas 
gastrointestinales en un modelo 
de nutrición parenteral total en 
ratas 

K.T.Mok, H.C. Meng 
JPEN, 1993, 17:364-369 

Están bien documentados los 
efectos adversos de la nutrición 
parenteral total (NPn prolongada: 
Pérdida de la estimulación gas­
trointestinal (GI) por la alimenta­
ción oral, reducción de la secre­
ción hormonal GI, interrupción de 
la circulación enterohepática biliar. 
La NPT condiciona atrofia del sis­
tema digestivo, translocación y so­
brecrecimiento bacteriano intesti­
nal , daño celular hepático y forma­
ción de cálculos biliares. Además, 
la aumentada incidencia de sepsis 
de origen intestinal puede condi­
cionar un incremento de la mortali­
dad. En algunos estudios, los re­
sultados de la administración de 
hormonas GI a los pacientes que 
reciben NPT prolongada sugieren 
la posibilidad de reducir algunos 
de los efectos adversos de este 
tipo de NPT. 

Para evaluar el papel de las hor­
monas GI en la prevención de los 
efectos adversos de la NPT se di­
señó el siguiente estudio: 50 ratas 
jóvenes Wistar macho, peso apro­
ximado 200 g, se dividieron en 5 
grupos iguales. Todos los animales 
recibieron idéntica NPT durante 7 
días. Se añadieron hormonas GI a 
la NPT de la siguiente forma: El 
grupo A (control) no recibió hor­
monas GI; el grupo B recibió glu­
cagón a una dosis de 300 µg/kg/d; 
el grupo C recibió colecistoquinina 
a 2 lvy dog unidades/12 h, el gru­
po D recibió 2 unidades clínicas 
de secretina/12 h, y el grupo E re­
cibió colecistoquinina + secretina 
a las dosis de los Grupos C y D. 

En el grupo B se encontró man­
tenimiento de la actividad hidrola­
sa del borde en cepillo de la mu­
cosa. En los grupos C y D no se 
observó atrofia pancreática ni hi­
poplasia de los villi intestinales. El 
grupo C mostró mejoraría en los 
test de función hepática realiza­
dos, mejor ganancia de peso y 
aceleración de la circulación ente­
ropática biliar. En el grupo D se 
objetivó aumento del peso y del 
contenido en DNA mucoso, mien­
tras que en el grupo E se observó 
aceleración del catabolismo del 
colesterol. 

Se concluye que la colecistoqui­
nina parece ser capaz de prevenir 
algunos de los efectos adversos 
sobre el tracto GI de una NPT de 7 
días de duración. Es limitado el 
efecto de la administración de se­
cretina o glucagón. 

Resúmenes seleccionados de la literatura 
médica internacional 

• 
Comparison of gas 
exchange measurements 
with a mouthpiece, tace 
mask, and ventilated 
canopy 

Comparación de las medidas del 
intercambio gaseoso entre una 
pieza bucal, una mascarilla y 
una cúpula ventilada 

R. A. Forse 
JPEN, 1993, 17:388-391 

Este estudio compara las deter­
minaciones del intercambio gaseo­
so obtenidas empleando una mas­
carilla, una pieza bucal y cúpula 
ventilada en 20 voluntarios sanos. 

La cúpula ventilada y su anali­
zador de gases tiene una fiabilidad 
para el consumo de oxígeno del 
98,0 ± 0,8 % y para la producción 
de dióxido de carbono del 100, 1 ± 
1,1 %. 

El estudio indica que el aparato 
empleado para las determinacio­
nes del intercambio gaseoso 
puede afectar significativamente 
las mediciones. 

La magnitud del efecto es de un 
aumento en el consumo de oxíge­
no del 7,9 % (significativo) con la 
pieza bucal y de un aumento del 
7, 1 % (significativo) con la masca­
rilla. La producción de dióxido de 
carbono aumentó, sign ificativa­
mente en un 10,2 % con la pieza 
bucal y en un 4, 1 % con la masca­
rilla. No se presentaron diferencias 
en el cociente respiratorio. 

El propósito específico para re­
coger las mediciones de intercam­
bio gaseoso nos debe indicar si 
estas diferencias tienen significado 
práctico. 

11 
Basic concepts of 
immunology and its 
application to clinical 
nutrition 

Conceptos básicos de inmuno­
logía y su aplicación a la nutri­
ción clínica 

E. P. Shronts 
Nutr Clin Pract, 1993, 8: 177 -183 
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En los últimos años se ha docu­
mentado el efecto de los nutrientes 
sobre los procesos metabólicos. 

Ha recibido gran atención el 
papel de los nutrientes específicos 
que modulan las funciones inmu­
nes debido al importante papel del 
sistema inmune en una gran varie­
dad de enfermedades. 

El sistema inmune depende de 
complejas interacciones entre sus 
partes. En respuesta a un «antíge­
no» o sustancia extraña que pene­
tra las barreras protectoras exter­
nas del cuerpo humano, se acti­
van mecanismos de defensa no 
específicos (fagocitos, comple­
mento) y factores antígeno-espe­
cíficos. 

El sistema inmune antígeno-es­
pecífico libera tanto defensas hu­
morales (anticuerpos y células B) 
como celulares (células T y linfo­
quinas). 

La malnutrición condiciona una 
disminución en todos los campos 
de la defensa del huésped. Actual­
mente, la corrección de la malnu­
trición en el paciente hospitaliza­
do y la restauración de su inmu­
nocompetencia es la finalidad de 
los equipos de soporte nutricional. 
La aplicación de los hallazgos en 
este campo requiere un conoci­
miento básico de la inmunología. 

m 
Nutrition support of a 
pregnant comatose 
patient via percutaneous 
endoscopy gastrostomy 

Soporte nutricional de una em­
barazada en coma vía gastros­
tomía percutánea endoscópica 

M. L. Koh, y E. W. Lipkin 
JPEN, 1993, 17:384-387 

A las trece semanas de gesta­
ción, y tras un accidente de auto­
móvil, la paciente entró en coma. 
Sus requerimientos nutricionales 
fueron cubiertos por vía entera! 
tras realizarse una gastrostomía 
endoscópica percutánea. Se re­
quirieron cuidados clínicos tanto 
para el soporte nutricional como 
para las infecciones y desarrollo 
fetal. 

A las 37 semanas de gestación, 
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tras cesárea, dió a luz un niño nor­
mal de 3.640 g de peso. Este es el 
primer caso referido de un alum­
bramiento en paciente comatosa 
nutrida por vía entera! vía gastros­
tomía percutánea endoscópica. 

Effect of glutamine on 
protein synthesis in 
isolated intestinal 
epithelial ce/Is 

Efecto de la glutamina sobre la 
síntesis protéica en aislados de 
células epiteliales intestinales 

T. Higashiguchi, P. O. Hasselgren, 
K. Wagner y J. E. Fischer 

JPEN, 1993, 17:307-314 

Se valora la infuencia de la glu­
tamina sobre la síntesis proteica 
en los enterocitos del intestino del­
gado. 

Se aislaron los enterocitos de 
diferentes niveles de los villi del ye­
yuno de la rata y se incubaron en 
presencia de diferentes concentra­
ciones de glutamina, más de 3,4 
mmol/1. Se determinó la síntesis 
proteica midiendo la incorporación 
de 3H-fenilalanina en proteínas 
precipitadas con ácido tricloroacé­
tico. 

La glutamina, pero no otros ami­
noácidos, estimulan la síntesis pro­
teica de los enterocitos a cualquier 
nivel de los villi. Se encontró un 
efecto máximo con concentracio­
nes de glutamina de 0,67 mmol/1, 
iguales a las concentraciones nor­
males plasmáticas. El aminoácido 
estimula la síntesis de las proteí­
nas secretoras y no secretoras. El 
efecto estimulador de la glutami­
na sobre la síntesis proteica se 
bloqueó con el inhibidor de la glu­
taminasa 6-diazo-5-oxo-L-norleu­
cina, y se duplicó con concentra­
ciones equimolares de acetoace­
tato o 3-hidroxibutirato. Los resul­
tados sugieren que la glutamina 
estimula la síntesis proteica en los 
enterocitos del intestino delgado y 
que este efecto de la glutamina se 
relaciona con el aporte energético. 

Estos hallazgos son importantes 
debido a que sugieren que el au­
mento de la síntesis proteica 
puede ser uno de los mecanismos 

de efecto protector de la glutamina 
sobre la mucosa intestinal durante 
la enfermedad crítica. 

Vascular access devices: 
perspectives on designs, 
complications, and 
management 

Sistemas de acceso vascular: 
perspectivas sobre el diseño, 
complicaciones y manejo 

M. E. Orr, M. y A. Ryder 
Nutr Clin Pract, 1993, 8: 145-152 

En la última década se ha ex­
tendido rápidamente el empleo de 
sistemas de acceso vascular en 
los pacientes hospitalizados y 
entre los pacientes con cuidados 
domiciliarios. 

En relación a ello han surgido 
nuevos diseños, materiales, técni­
cas de inserción y protocolos de 
seguimiento. 

Sin embargo, las complicacio­
nes relacionadas siguen siendo un 
problema. La septicemia, la trom­
bosis y la oclusión son tres de las 
complicaciones más importantes 
que obligan a la retirada del siste­
ma. 

Este artículo de revisión con­
templa tanto las complicaciones 
como las áreas de futura investi­
gación en este campo. 

m 
Liver dysfunction and 
energy source: results of 
a randomized clínica/ tria/ 

Disfuncion hepática y fuente 
energética: resultados de un es­
tudio clínico aleatorio 

C. E. Buchmiller, R. L. Kleiman­
Wexler, K. S. Ephgrave, B. Booth, 
C. E. Hensley 11. 

JPEN, 1993, 17:301-306 

Existe controversia en cuanto al 
papel de la relación carbohidrato/ 
grasa sobre las alteraciones de la 
función hepática asociadas a la 



administración de la nutrición pa­
renteral total (NPT). Se ha diseña­
do un estudio clínico prospectivo 
que compara la administración de 
una NPT estándar basada en car­
bohidratos (8,5 % aminoácidos, 
50 % dextrosa, 7 ,5 % de las calo­
rías totales como lípidos) con una 
NPT isocalórica basada en lípidos 
(8,5 % aminoácidos, 30 % dextro­
sa, 40 % de las calorías totales en 
forma de lípidos) en 43 pacientes 
que reciben exclusivamente NPT 
~ 2 semanas. Se calcularon las ne­
cesidades energéticas como el 
gasto basal energético x 1,5. La in­
gesta media calórica diaria para 
los pacientes que recibían NPT ba­
sada en carbohidratos (CHO) era 
de 2.227 kcal, mientras que el 

grupo NPT basado en lípidos (LIP­
CHO) recibía una media de 2.310 
kcal. Se excluyeron los pacientes 
con enfermedad hepática previa. 
No hubo diferencias significativas 
entre grupos para edad o diagnós­
tico. 

Se monitorizó la bilirrubina total, 
la bilirrubina directa, la fosfatasa 
alcalina, la gamma-GT, la deshi­
drogenasa láctica, la GOT y la 
GPT. Los test hepáticos al inicio 
no presentaban diferencias entre 
los grupos. Los valores medios 
entre grupos a las dos semanas de 
NPT presentaban diferencias sig­
nificativas en la bilirrubina total (1,5 
mg/dL en el grupo CHO en com­
paración con 0,7 en el grupo LIP­
CHO, p < 0,05) y en la bilirrubina 

Resúmenes seleccionados de la literatura 
médica internacional 

directa (0,8 mg/dl en el grupo CHO 
en compración con 0,3 mg/dl en 
el grupo de substrato mixto, p < 
0,05). No se encontraron diferen­
cias en los valores medios entre 
grupos para GOT, GPT y LDH. Se 
concluye que este estudio pros­
pectivo indica que el empleo de 
una solución de NPT balanceada 
energéticamente previene las alte­
raciones de los test de función he­
pática comúnmente relacionados 
con la NPT. Este estudio difiere de 
estudios previos en que se ha evi­
tad o la sobreal imentación en 
ambos grupos y en que la mayor 
parte de los test asociados con la 
función hepática estaban en ran­
gos normales en los pacientes con 
NPT de fuente calórica mixta. 
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