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Biological response modifiers in the small bowel allograft rejection

M. Navarro Zorraquino
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Abstract

Immunological response is an interlinking network of
estimuli and response signals. Rejection includes a comp-
lex series of events that depends on the interaction of
many cells and soluble mediators —cytokines—, and
other biological response modifiers —among these, pros-
taglandins and hormones—. In small bowel transplanta-
tion rejection, the role of «biological response modifiers»
may be especially important because citokines act on
both «antigens presenting cells» from the recipient and
«passenger lymphocytes» from the donor, in addition cy-
tokines play a central role in the pathogenesis of clinical
acute graft versus-host disease. Finally, perspective of
new modalities of immunosupression appear to be im-
portant in monitoring and controlling the cytokine re-
lease and function.

(Nutr Hosp 1995, 10:1-6)
Key words: BMR. Cytokines. Small bowel. Transp-
lantation. Rejection.

Because the immunological response is an inter-
linking network of stimuli and response signals, re-
jection includes a complex series of events that de-
pends on the interaction of many cells and soluble
mediators (cytokines), many of which are secreted
by immunocompetent cells. But, at the same time,
other biological response modifiers, such as prosta-
glandins and hormones may play an important role
in these events. The polymorphism of the major his-
tocompatibility complex locus in humans and other
species has fascinated scientists ever since its dis-
covery.

It is now well known that antigens from the allo-
graft are presented to the T-helper cells by means of
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MODIFICADORES DE LA RESPUESTA
BIOLOGICA EN EL RECHAZO DE ALOINJERTOS
DEL INTESTINO DELGADO

Resumen

La respuesta inmunologica es una red intrincada de es-
timulos y senales de respuesta. El rechazo incluye una
compleja serie de acontecimientos que depende de la in-
teraccion de muchas células y mediadores solubles —ci-
toquinas— y otros modificadores de la respuesta biolo-
gica —entre ellos, las prostaglandinas y hormonas—. En
el rechazo de trasplantes del intestino delgado, el papel
de los «modificadores de la respuesta biolégica» puede
ser especialmente importante porque las citoquinas ac-
tdan tanto sobre las «células que presentan antigenos»
del injertado como en los «linfocitos pasajeros» del do-
nante, y ademas, las citoquinas desempenan un papel ba-
sico en la patogénesis de la enfermedad clinica aguda del
rechazo del injerto frente al huésped. Por iltimo, las
perspectivas de nuevas modalidades de inmunosupresion
parecen importantes para supervisar y controlar la libe-
racion y la funcion de las citoquinas.

(Nutr Hosp 1995, 10:1-6)

Palabras clave: MRB. Citoquinas. Intestino delgado.
Trasplante. Rechazo.

«antigen presenting cells». The activation of the
T-helper cell usually depends on its co-recognition of
the antigen and a class II molecule on the surface of
an antigen-presenting cell. The antigen-presenting
cell, in addition to processing the antigen, secretes a
monokine —interleukine 1— which is essential for
T-cell proliferation. In addition, IL-1 has pro-inflam-
matory effects: promoting B-cell growth and diffe-
rentation (this is a synergic effect with IL-4 and
IL-6), increasing the cytotoxicity of NK cells, increa-
sing the elaboration of platelet-activation-factor by
macrophages and it also has chemotactic effects on
macrophages!=.

The activated T-helper cell releases 1L-2 (pre-
viously called T-cell growth factor). Until now IL-2
has been considered as the main cvtokine in rejec-
tion because it stimulates the differentiation and pro-
liferation of T cytotoxic cells (CD8+ cells), which
are the main effector cells in rejection. But, in addi-
tion, I1L-2 has an autocrine effect of augmenting 1L-2

l
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and other lymphokine production by activated T-hel-
per cells. IL-2 also has the effects of promoting the
recruitment and proliferation of new CD4+ cells and
activation factors (such as IL-4 and IL-6). And, in
addition, IL-2 promotes the release of gamma inter-
feron as well as tumor necrosis factor and other cyto-
kines+¢, Thus, IL-2 has an indirect effect, making B
cells elaborate antigen-specific antibodies. To sum
up, IL-2 is able to activate T cytotoxic cells, NK cells,
other T-helper cells and, indirectly. B cells (fig. 1).

At present, this is very important because —as it
known— the main immunosuppressive drugs used in
small bowel transplantation: cyclosporine A and
FK-506, inhibit the IL-2 mRNA synthesis by bloc-
king the early lymphocyte activation by interfering
with the transcription of genes which encode citoki-
nes; in this way, the production of other cytokines
such as 1L-3, IL-4, granulocyte-macrophage colony
stimulant factor. TNF alpha and interferon gamma
are also inhibited’. As can be seen (fig. 1), these
cytokines, mainly IL-3, GM CSF and IFN gamma,
may reinforce the production of IL-2 immuno-com-

petent cell receptors, because they activate T cell
production, through macrophage stimulation. This is
a very important mechanism: it augments even furt-
her the response against allograft cells. The eleva-
tion of the percentages of IL-2 receptors has been re-
ported during the rejection of different organss-¥. In
small bowel transplantation, we have recently obser-
ved a direct correlation between percentages of
CD8+ cells and percentages of IL-2 receptors found
in the peripheral blood of rats during the rejection
of a small bowel allograft. In addition, the earliness
and intensity of rejection was directly correlated with
percentages of CD8+ cells and also, although not to
the same extent, with percentages of B cells!t.
Thus, one therapeutic option to inhibit the rejec-
tion could be to use monoclonal antibodies directed
against the IL-2 receptor by inhibiting alloreactivity
in the different phases of the immune response and
either eliminating or inhibiting the function of T im-
munocompetent cells agiainst the allograft. Mono-
clonal antibodies directed aginst the IL-2 receptor
have been used in some clinical trials; in renal, liver
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and cardiac allograft transplants!i, but no better re-
sults than with conventional immunosuppressive the-
rapy (including cyclosporine A) have been found un-
til now, although BT 563 (an anti-IL-2R) seems to
be more effective than anti-thymocyte globulin in
preventing rejection after liver allograftsiz.

But, on the other hand, antibodies directed against
cytokines, such as anti-TNF and anti IFN-gamma are
being studied in experimental models'3- 4. The have
been shown to increase survival in rat cardiac allo-
graft significantlv. Perhaps the observations in car-
diac allograft patiens showing increases of TNF re-
ported by Jordan and colleagues in 199315 support
these experiences.

The secretion of TNF and IFN is very important
in the immune response involving rejection. As can
be seen (fig. 1), these cytokines are pleiotrophic but
show a greater relationship with the so-called «in-
flammatory response”. Inflammatory cytokines, such
as IL-6 and IL-8 may play an important role in re-
jection. IL-6 has a close relationship with numerous
acute phase proteins promoting their synthesis. 11.-6
is predominantly produced by macrophages, howe-
ver, low levels of IL-6 are produced by virgin T
cells!®. Many of the systemic actions of IL-6 are sha-
red with IL-1 and TNF, and indeed several of the ap-
parent functions of these molecules are mediated by
the local induction of 1L-6. High levels of 1L-6 have
been observed during rejection of lung, kidney, li-
ver and cardiac transplantation!”19. Ohzato and co-
lleagues reported that serum levels of 1L-6 could be
an indicator of acute rejection after liver trans-
plantation20.

IL-8 is another cytokine related to 1L-6 and pro-
inflammatory cytokines. Its role is principally as a
neutrophil attractant, but increases of IL-8 have also
been reported, together with increases of I1L-6, TNF
and IFN in organ rejection?’. And, among the new
immunosuppressive drugs, rapamicyne seems to
have an effect on inhibiting these cytokines?2.

But another cytokine may be especially important
in organ transplantation: 1L-5. IL-5 is known to be
a growth factor for eosinophyls and has been asso-
ciated with the elaboration of eosinophgl cytotoxic
protein which has toxic potential?3-24, It has been ob-
served that cosinophyls play a role in rejection, but
this role has not been explained until now. Korman-
di and colleagues® and Foster and colleagues?¢ ob-
served the importance of eosinophyls in the rejection
of kidney and liver transplants, and Martinez and co-
lleagues?” observed that the presence of IL-5 was as-
sociated with rejection. However, is has not yet been
studied in small bowel transplant rejection.

The main role of IL-4 and IL-13 is to activate B
cells to produce antibodies®, and studies of immu-
noregulatory cytokines have revealed that IL-4 fai-
led to distinguish between rejection and infection?.

IL-7 induces the growth and differentiation of the

precursor of B lymphocytes but it has also been re-
ported to have T cell growth factor activity0.31,

Other cytokines, such as [L-9 and 1L-12 may be in-
volved in the amplification of immune responses,
mainly acting together with IL-232. 35, It has been re-
ported acts inducing the generation of Th-1 and sup-
pressing the Th-2 response®. Finally IL-3 is a growth
factor for bone marrow stem cells and B cell precur-
sors, but seems to be exclusively produced by CD4+
peripheral T cells3. But IL-3 also enhances class II
MHC expression antigens and IL-1 production by
macrophages. IL-11 is a highly pleiotrophic cytokine
having multiple effects on cells of haematopoietic
and nonhaematopoietic lineage. Nevertheless, its
exact role in rejection has not, until now, been
discovered.

However, among the cytokines whose function has
been recently described, IL-10 may play a highly im-
portant role in rejection, because IL-10 shows a se-
lective ability, inhibiting IL-2 production but also in-
hibiting the production of pro-inflammatory cytoki-
nes, such as IL-6 and IL-8. IL-10 may act in diffe-
rent steps of the immune response during rejection,
but its main role is to inhibit cell activation. In short:
IL-10 directly inhibits the proliferation of T cell clo-
nes, especially the T-helper 2 clone (fig. 2). 1L-10 es-
pecially inhibits IL-2 production and, in addition,
when IL-10 has inhibited the antigen-specific cells,
IL-2 cannot revert this effect. 1L-10 produces the in-
hibition of pro-inflammatory cytokines. It also in-
creases an IL-1 receptor antagonist. And, in conse-
quence, IL-10 is able to decrease the activated T cell
and activated monocyte production. In contrast,
IL-10 does not affect the expression of the adhesion
molecules and it enhances B cell activation and
differentiation3s. 3,

So, together with the complex network of stimuli
to activate the immunocompetent cells (see fig. 1),
there also exists a network of stimuli to inhibit these
activations (see fig. 2). working as a servo-mecha-
nism for the regulation of immune response. TNF
and IFN and IL-2 itself, through the suppressor cell
activation, could play a role in this inhibiting net-
work, but IL-10 seems to play the main inhibitory
role. It may be very important for the control of re-
jection, especially in small bowel rejection.

However, cytokines and stimulating factors may
be included in a larger group: the group of the bio-
logical response modifiers. Biological response mo-
difiers are those active substances —most of them of
biological origin— which can be used as drugs in or-
der to obtain an appropiate biological respondes in
a compromised situation of the organism. In this
way. prostaglandins and leukotrienes and some hor-
mones, especially thymic hormones, may be impor-
tant for the modulation of the immune response in
rejection. At the moment we are working on an ex-
perimental model of small bowel transplantation

3
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using thymostimulin, as part of a new therapeutic
strategy, but, at the moment we are not able to pu-
blish any results. However, we have observed the
evident influence of the thymus on the rejection of
the small bowel allograft3”. Prostaglandins may have
an inhibitory role in the immune response®. As can
be seen (fig. 2) prostaglandins may inhibit signals
between B cells and macrophages or antigen-presen-
ting cells and also between these and T-helper cells.
And PGE-1 mainly inhibits the latter signals. But the
main role of PGE analogs is to inhibit T-helper and
T-cytotoxic cell activation®. This is very important
when combining immunosuppressive treatment in or-
der to avoid rejection. Starzl's group are using
PGE-1 combined with FK-506, steroids and low-dose
azatioprine in small bowel transplantation®. Alt-
hough they do not use PGE-1 as an immunosupres-
sor helper, it could facilitate the tolerance of the graft
for the explanations above.

In contrast, leukotrienes stimulate the prolifera-
tion of polymorphonuclear cells, activating the in-

4

flammatory process. This is important because leu-
kotrienes, as well as TNF, 1L-1 and IFN-gamma may
induce the activation of the intercellular adhesion
molecules: ICAM-2. In addition, IL-7 induces the re-
lease of ICAM-1. Intercellular adhesion molecules
are membrane cellular proteins that allow interaction
between immunocompetent cells and, especially, an-
tigen leucocyte reactivity. The exact role of these ad-
hesion molecules in rejection is not yet well known,
but increases of ICAM-1 in tissues and peripheral
blood have been reported before rejection in both
clinical and experimental renal transplantationi-43,
In addition, endothelial adhesion molecules may play
an important role by attracting «passenger lymphocy-
tes», this is especially interesting in small bowel
transplantation. Monoclonal antibodies against inter-
cellular adhesion molecules have been obtained al-
ready, and their use, together with other immuno-
suppressive drugs, seems to be useful in the control
of rejection®.

Even though the role of the «biological response



Biological response modifiers
in the small bowel allograft rejection

modifiers» seems to be highly important in the re-
jection phenomenon, which involves, not only the
immunoclogical response against foreign cells, but
also the inflammatory reaction, studies on this topic
in small bowel transplantation have not been repor-
ted until now.

In small bowel transplantation rejection the role
of the «biological response modifiers» may be espe-
cially important because it has been reported that
cytokines released from NK cells play a central role
in the pathogenesis of clinical acute graft-versus-host
disease®. In addition, the implication of pro-inflam-
matory cytokines in GVHD has been observed in
bone marrow transplantation®. And, in the opinion
of Ferrara: the perturbation of the cytokine network
may function as a final common pathway of target or-
gan damage, and the rapid onset of severe, acute
GVHD can be considered a «cytokine storm»%. Even
more important is the consideration that avoiding
cytokine damage would appear to be vital in preven-
ting translocation*’. At present, new methods of mo-
nitoring and controlling rejection by means of the de-
termination of some cytokine level variations may be
an interesting perspective in small bowel transplan-
tation. Finally, perspectives of new modalities of im-
munosuppression are being opened. Among these,
the use of monoclonal antibodies against receptors
or molecules interfering with different cellular acti-
vation pathways*-50, cellular effector function or me-
diators (such as cytokines) and, on the other hand,
inducing immune tolerance by means of a decrease
in the production of cytokines, such as IL-2 and IFN
gamma or a sustained production of cytokines, such
as IL-2 and ITFN gamma or a sustained production of
IL-10 could be the future.
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Resumen

Se estudia en pacientes estables afectos de EPOC leve,
la capacidad maxima de realizar ejercicio mediante bi-
cicleta ergométrica y el intercambio de gases en reposo
y al ejercicio maximo medido mediante calorimetria in-
directa. Durante el periodo de estudio (tres meses) un
grupo de pacientes recibe la dieta habitual, mientras que
otro grupo recibe un suplemento nutricional oral rico en
grasas en un minimo del 75 % de su gasto energético me-
dido en reposo. Los pacientes estudiados, afectos de
EPOC leve, estan hipermetabdlicos, y si bien en reposo
presenta datos de calorimetria indirecta como correspon-
deria a sujetos similares, al realizar ejercicio se pone de
manifiesto no sélo la limitacion al mismo sino también
la alteracion en la capacidad ventilatoria y en el inter-
cambio de gases. Kl suplemento nutricional oral rico en
grasas administrado durante tres meses no consiguio me-
jorar la capacidad de realizar ejercicio ni modificar el in-
tercambio de gases durante el ejercicio maximo, en pa-
cientes estables con EPOC leve.

(Nutr Hosp 1995, 10:7-12)

Palabras clave: EPOC. Suplemento nutricional. Mal-

nutricién. Dieta rica en grasa. Capacidad de ejercicio.
Intercambio de gases.

Introduccion

La enfermedad pulmonar obstructiva crénica
(EPOC) avanzada coexiste con una alteracion del es-
tado nutricional y malnutricién caldrico proteical-.
La malnutricién acompainante disminuye la fuerza y
habilidad de los musculos respiratorios para mante-
ner adecuadamente la mecénica pulmonar ya de por
si alterada® 7, y es un signo de mal prondstico en la
historia natural de los pacientes con EPOC2- %10, La
influencia del soporte nutricional en el sistema res-
piratorio ha sido estudiada extensivamente a pesar
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FAT-RICH DIETS IN PATIENTS WITH MILD
CHRONIC OBSTRUCTIVE LUNG DISEASE (COLD)

Abstract

A study was made in stable patients suffering from
mild COLD of the maximun capacity for ergometric
cycle exercise and gas exchange at rest and during maxi-
mum exercise, measured by indirect calorimetry. During
the period of study (3 months) one group of patients re-
ceive the usual diet while the other received an oral nu-
tritional supplement rich in fats an minimun of 75 % of
their energy expenditure measured at rest. The patients
studied, with mild COLD, were hypermetabolic, and alt-
hough at rest they presented indirect calorimetry data
such as would correspond to similar subjects, during
exercise not just the limit on exercise became clear but
also the alteration to ventilatory capacity and gas ex-
change. The fat-rich nutritional supplement administe-
red for three months did not succed in enhancing exer-
cise capacity or in altering gas exchange during maxi-
mum exercise is stable patients with mild COLD.

(Nutr Hosp 1995, 10:7-12)

Key words: COLD. Nutritional supplement. Malnutri-
tion. Fat-rich diet. Exercise capacity. Gas exchange.

de las dificultades que conlleva. Un objetivo primor-
dial en el cuidado de estos enfermos con insuficien-
cia respiratoria y deplecién nutricional seria la res-
tauracion de la masa magra corporal. La mejoria del
estado nutricional de estos enfermos, mediante el in-
cremento de la ingesta calérica, parece que daria re-
sultados beneficiosos en el sentido de mejorar la fun-
cion de los misculos respiratorios!t: 12,

Cargas nutricionales ricas en hidratos de carbono
(en especial si son superiores al gasto energético),
con el consiguiente aumento en la produccién de
CO,, conllevan incremento en la ventilaciéon y po-
drian afectar el rendimiento fisico de estos pacien-
tes!>15. De ahi que se haya sugerido que dietas po-
bres en hidratos de carbono y ricas en grasas, como
fuente caldrica no proteica, serian mas beneficiosas
para estos enfermos!®20, No obstante, los datos exis-
tentes son insuficientes para hacer recomendaciones
respecto al soporte nutricional mas 6ptimo que en es-
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tos pacientes podria prevenir o retardar el desarro-
llo de insuficiencia respiratoria.

Los pacientes afectos de EPOC leve no suelen
quejarse de disnea, pero su actividad fisica diaria
acostumbra a estar reducida.

A este nivel de la enfermedad se conocen menos
las limitaciones en la capacidad de realizar ejercicio
asi como la posibilidad de actuar sobre ellas.

El objetivo del presente estudio fue evaluar, en pa-
cientes estables afectos de EPOC leve, la capacidad
de realizar ejercicio, y si esta limitacion puede mo-
dificarse al suplementar la nutricién con dietas ricas
en grasa administradas durante un periodo de tiem-
po prolongado.

Material y métodos
Pacientes

Se estudiaron 15 enfermos ambulatorios, diagnos-
ticados de EPOC leve, en situacion clinica estable.
Criterios de exclusién fueron peso ideal inferior al
90 % e insuficiencia respiratoria crénica. El estudio
fue aprobado por el Comité Etico de Investigacion
Clinica. Cada paciente autorizé por escrito su volun-
tad de participar en el estudio. Se determino el peso
y talla de los pacientes y el porcentaje de peso ideal
valorado a partir del sexo y talla de acuerdo con las
«Metropolitan Life Insurance» tablas?!.

Diserio

Los pacientes se distribuyeron en dos grupos, en
funcién de aceptar o no recibir suplemento nutricio-
nal oral: grupo A, sin suplemento nutricional, y gru-
po B, con suplemento nutricional oral. Los enfermos
del grupo B recibieron suplemento nutricional oral
correspondiente a un minimo del 75 % de su gasto
energético en reposo (REE). La distribucion de las
calorias en el suplemento administrado por via oral
fue de 17 % en forma de proteinas, 28 % en forma
de carbohidratos y 55 % en forma de grasas. Des-
pués de la practica de la espirometria forzada se va-
lord, al iniciar el estudio a los tres meses, la toleran-
cia méaxima al ejercicio y se realizé calorimetria in-
directa en reposo y al ejercicio maximo.

Mediciones

La espirometria forzada se realizé en reposo me-
diante espirémetro de agua Collins (Warren E. Co-
llins, Inc., Braintree, MA), cuyos valores se expre-
saron como porcentaje de los valores estimados.

La calorimetria indirecta se realizé en estado pos-
tabsortivo empleando un sistema no invasivo de cir-
cuito abierto (Horizon Metabolic Measurements
Cart, Sensormedics corp 2900, Anaheim, CA). Du-
rante la fase de reposo se empled el sistema «canopy»
y durante el ejercicio una pieza bucal con pinzas
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oclusivas nasales. El monitor metabdlico media, res-
piracién a respiracion, volimenes espirados, concen-
traciones inspiradas y espiradas de O,, y concentra-
ciones espiradas de COs, y se calcul6 el gasto ener-
gético (EE) utilizando la ecuacion de DeWeir:

EE = (3,94 X VO, + 1,11 X VCO,) x 1,442,

El ejercicio se realizé mediante bicicleta ergomé-
trica, valorandose la tolerancia mixima del pacien-
te. Durante la practica del ejercicio se monitorizé
continuamente el ECG a través de un osciloscopio.
Se permitié que los pacientes se familiarizaran antes
con las distintas técnicas empleadas.

Andlisis estadistico

El estudio estadistico se realizé empleando el sis-
tema Systat (Evanston IL). Las diferencias entre gru-
pos se determinaron usando la prueba de «t» de Stu-
dent y los efectos del tratamiento se valoraron segin
andlisis de varianza.

Resultados

Los datos demogrificos y de funcién pulmonar ba-
sal pueden verse en la tabla I. Existié un predomi-
nio de varones en el grupo B (que recibid suplemen-
to nutricional), y no hubo diferencias en el porcen-
taje de peso ideal, que como puede verse eran en-
fermos sin pérdida de peso. Los datos de funcién pul-
monar basal demuestran que se trata de pacientes
con EPOC leve (FEV, igual o superior al 60 % del
valor estimado y un FEV,/FVC entre el 60 y 70 %).
Cabe destacar que si bien el grupo A (que no reci-
bi6 suplemento nutricional) estaba basalmente algo
mas afecto que el grupo B (diferencias significativas
en el porcentaje de valores estimados de MVV), es-
tas diferencias tienen un valor relativo porque lo que
se valora es si se modifica la capacidad de realizar

Tabla I

Datos demogrdficos y funcion pulmonar basal

Grupo A Grupo B
() cssssmompms 8 7
S G (R 2/6 5/2
Edad (afios) ...... 67375 675+ 74
Talla (cm) ........ 161 + 9.5 167,8 £ 11,1
% peso ideal ..... 103,5 =15 119 9
FVC (%) ..cv0vnns 66 = 13 85 + 16
FVES(Y6) e 61 + 21 194 19
FEVV/EVC % ... 67 £ 13 63 6
MVV (%) ........ 37 = 18% 62 15 #
* = p < 0,05,
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Tabla IT

Calorimetria indirecta
(en reposo)

Grupos

A (basall3 meses) B (basall3 meses)

VE (I/min)
VO, (ml/kg/min)
VCO: (ml/kg/min)
RQ

14 £ 6/13 = 4 15 £8/13 +3
4+ 1404 4+04/4%+03
3 058 0,3 3£083x0.2

0.89 + 0,10.83 + 0.1
19 £ 1322+ 22 £ 10

0.78 + 0,1/0,.84 + 10.1
2L6271£7

ejercicio y el intercambio de gases en cada grupo, al
inicio del estudio y a los tres meses.

Podemos ver en la tabla II, que los resultados ob-
tenidos con la calorimetria indirecta en reposo, por
tratarse de pacientes EPOC leves, presentan unos
valores tanto de volumen minuto (VE), como de
VO,, VCO: y RQ dentro de los limites observados
en individuos sanos de la misma edad?. No obstan-
te, al valorar el gasto energético (EE), se observa
que ambos grupos estdn hipermetabdlicos; los indi-
viduos sanos presentan un gasto energético del 10 %
superior al predicho por su edad, talla y peso segin
la ecuacién de Harris-Benedict?, mientras que en los
pacientes de los grupos A y B se obtuvieron valores
del gasto energético alrededor del 20 % del valor
estimado.

Al valorar la capacidad médxima de ejercicio, se ob-
serva que ¢ésta fue menor a la que corresponderia a
individuos sanos de caracteristicas similares (alrede-
dor de ocho minutos frente a 2,6 y 5.4 minutos, res-
pectivamente, en los grupos estudio). El grupo A,
con una MVV que demostraba en parte mayvor afec-
tacion que en el grupo B, presenté menor capacidad
de tolerancia al ejercicio. Después de tres meses de
estudio, el grupo A, sin suplemento nutricional, no
fue capaz, como era de esperar, de incrementar la to-
lerancia al ejercicio; por su parte. el grupo B, que re-
cibié el suplemento nutricional oral rico en grasa,

tampoco consiguid, a pesar de recibir el suplemento
nutricional oral incrementar la tolerancia al ejercicio.

Durante el ejercicio, como puede verse en la ta-
bla III, tanto el VO,, como el VE y la VCO,, fue-
ron menores a las que presentarian individuos sa-
nos2. En ninguno de los grupos estudiados se obser-
varon modificaciones en el VE ni en el intercambio
de gases, al realizar el ejercicio maximo tolerado, al
comparar los resultados obtenidos al inicio del estu-
dio con aquellos conseguidos después de tres meses.

El valor del RO (tabla III) fue superior a la uni-
dad en el grupo B, sin que alcanzara estos valores
en el grupo A.

Discusiéon

Los pacientes estables afectos de EPOC leve, es-
tan hipermetabdlicos y presentan limitacion en la ca-
pacidad de realizar ejercicio maximo y al intercam-
bio de gases durante el ejercicio maximo. En estos
pacientes, el suplementar la dieta oral en un 75 %
del REE con dieta rica en grasa, no consiguié mejo-
rar la capacidad de realizar ejercicio ni modifico el
intercambio de gases durante el ejercicio maximo,
medidos mediante calorimetria indirecta.

Si bien sabemos que el rendimiento fisico de los
pacientes con EPOC avanzada estd limitado, se co-
noce menos la limitacién de la capacidad de ejerci-

Tabla III

Calorimetria indirecta
(efercicio mdximo)

Grupos

A (basal/3 meses) B (basal/3 meses)

VE (l/min)
VO, (ml/kg/min)
VCO: (ml/kg/min)
R

60 = 10/52 + 14
18 £7/18 £ 4

19/ T4 5
1.03 £ 0.7/1.04 = 0.1

37+ 13/34 + 9
14+ 514 £ 8

13+ 6/13+ 8
0,88 = 0,1/0.94 = 0.1
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cio e intercambio de gases en enfermos con EPOC
leve. Esta limitacion podria relacionarse con la pér-
dida de peso. el grado de hipermetabolismo y la mal-
nutricién existente. La pérdida de peso que presen-
tan los pacientes con EPOC se manifiesta cuando el
gasto energético supera a la ingesta calérico-energé-
tica. Si bien no esta suficientemente aclarado el me-
canismo responsable del balance energético negati-
vo presente en estos pacientes, la disnea podria ser
uno de los factores que limitase la ingesta. Estudios
realizados con calorimetria indirecta muestran que
los pacientes afectos de EPOC tienen un EE alrede-
dor del 20 % del valor estimado; este hipermetabo-
lismo podria justificar la pérdida de peso observada.
No obstante el hipermetabolismo se correlaciona mal
con las pruebas de funcién pulmonar y los gases ar-
teriales. A pesar de que los pacientes por nosotros
estudiados son enfermos con EPOC leve, con valo-
res de porcentaje del peso ideal del 100 % del esti-
mado, presentaban, no obstante, valores de EE
20 % superiores a los valores estimados. La existen-
cia de este hipermetabolismo en pacientes poco evo-
lucionados confirma la falta de correlacion existente
entre el EE y el grado de funcion pulmonar en los
EPOC. El hipermetabolismo se ha atribuido al es-
fuerzo que representa para los pacientes con EPOC
el ejercicio de la respiracion, pero podria ser secun-
dario también a los elevados niveles de catecolami-
nas observados en estos pacientes. Otra posible ex-
plicacion seria que el hipermetabolismo existente en
estos enfermos estuviera mediado por la accién de
determinadas citoquinas?s-2.

En los pacientes estudiados, aun afectos de una
EPOC leve, se observo que al realizar ejercicio se fa-
tigaban antes de lo habitual que en individuos nor-
males. Si bien los datos de la calorimetria indirecta
realizada en reposo estaban dentro de la normalidad,
con el ejercicio se pone de manifiesto la alteracion
de la capacidad ventilatoria y del intercambio de ga-
ses. Los pacientes con EPOC leve, en situacién es-
table y en reposo, tendrian unos sustratos intracelu-
lares a nivel muscular y un pH normales. Sin embar-
go, al incrementar el trabajo muscular, se pondria
de manifiesto una afectacién de la capacidad oxida-
tiva muscular2,

Valores de RO por encima de la unidad pueden re-
flejar hiperventilacién, la suma de oxidacion de hi-
dratos de carbono mis sintesis de lipidos, o bien glu-
colisis anaerdbica. Cuando el suministro de oxigeno
es inadecuado (ejercicio intenso en individuos sanos,
o moderado a leve en los afectos de EPOC), conlle-
va la formacion anaerdbica de ATP con la consi-
guiente formacién de acido lactico. Este debe reac-
cionar con el bicarbonato produciendo momentanea-
mente mas VCO, con un incremento del RQ. Este
aumento del RQ depende mds de la intensidad del
trabajo (participacion porcental de la glucdlisis anae-
robica en el EE total) que del sustrato energético uti-

10

lizado?-31. En los pacientes del grupo B, los RQ por
encima de la unidad durante el ejercicio méaximo po-
drian ser debidos a hiperventilacion y/o a glucdlisis
anaerdbica. El grupo A, mads afectado, no seria ca-
paz de realizar ejercicio a niveles asociados con la
produccion de acidosis lactica.

En los pacientes afectos de EPOC, al parecer, se
podria mejorar la capacidad de realizar ejercicio (ca-
lidad de vida) si se consiguiera mejorar el estado nu-
tricional33-3, Existen pocos estudios controlados so-
bre los efectos de la suplementacion oral en los pa-
cientes con EPOC. Los resultados obtenidos no son
siempre concordantes, por las diferencias en la du-
racion de la renutricion y en la ingesta calérica apor-
tada, y tan sdlo los enfermos en los que se consiguen
ingestas superiores en un 30 % al REE son los que
mejoran la funcién de los misculos respirato-
rios33. 35-40,

Se desconoce cudl es el mejor tipo de suplemento
nutricional aconsejado para estos enfermos. Si bien
la manera mas eficaz de usar el O, para producir
energia utilizable es oxidando glucosa, sin embargo,
la oxidacion de la glucosa conlleva una mayor VCO,
por cantidad de oxigeno consumido, o sea un RQ
mas elevado que el de las grasas y el de las protei-
nas. El uso de hidratos de carbono como sustrato
energético preferencial, en determinadas circunstan-
cias, como es el caso de los pacientes con EPOC,
pueden asociarse a una limitacion de la capacidad de
excretar cargas elevadas de CO, resultantes de la oxi-
dacion de la glucosa. Si bien se ha observado la dis-
minucion de la capacidad de realizar ejercicio y la to-
lerancia individual a la marcha con cargas aisladas
de hidratos de carbono, es sélo una teoria el que die-
tas pobres en hidratos de carbono y ricas en grasa
consigan mejorar el rendimiento fisico del paciente
con EPOC!*15, En los pacientes aqui estudiados no
se ha conseguido incrementar la capacidad de ejer-
cicio ni el intercambio de gases durante el ejercicio
méximo, cosa que era de esperar en el grupo A sin
suplemento nutricional; no incrementd tampoco en
el grupo B, a pesar de administrar durante un perio-
do de tres meses dietas ricas en grasa.

El suplemento nutricional que recibieron estos en-
fermos aportaba un 57 % de los acidos grasos en for-
ma de dcido linoleico, precursor del dcido araquido-
nico, el cual lo es a su vez de los eicosanoides de la
serie 2. Los requerimientos de 4cido linoleico son del
0,5 al 1 % de las necesidades energéticas para hu-
manos en crecimiento y se acepta que, para adultos
sanos, serian de unos 8 g/dia. Con el suplemento oral
programado se han administrado un promedio de
45 g de acido linoleico/dia. La administracion en ex-
ceso de algin dcido graso particular o cuando la com-
posicién de los acidos grasos de la dieta es extrema
o inusual podria alterar la composicién de los acidos
grasos de membrana#!-#,

Nuestros resultados permiten concluir que, en pa-
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cientes estables con EPOC leve, la capacidad de rea-
lizar ejercicio y el intercambio de gases estin dismi-
nuidas. Asimismo, a pesar de administrar, durante
tres meses, suplemento nutricional oral rico en gra-
sa, no se consiguié mejorar ni la tolerancia al ejer-
cicio ni modificar el intercambio de gases.

Si existen ventajas en prescribir suplementos nu-

tricionales ricos en grasas mas que en hidratos de car-
bono a los enfermos con EPOC, quizis las dietas gra-
sas ricas en acido linoleico no sean las mas adecua-
das. v estos pacientes podrian beneficiarse de dietas
con redistribucion de los dcidos grasos de la dieta, in-
crementando algo los aportes de 4cido alfa linoléni-
co v oleico en detrimento del acido linoleico con la
finalidad de modular la sintesis de acido araquidoni-
co y la formacion de eicosanoides.
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Abstract

Introduction: The objetive of this study was to provide
further information about the influence of xylitol on glu-
cose and fatty acid metabolism after trauma and during
sepsis.

Methods: In study I 18 metabolically normal patients
undergoing coronary artery bypass grafting operation
were randomly assigned into three groups. Group I (C
I, n = 6) received 2 mg/kgBW/min of glucose, group II
(C II, n = 6) 2 mg/kgBW/min of a glucose/xylitol mix-
ture (1:1) and group III (C III, n = 6) 1 ml/kgBW/min
of an isotonic saline solution. Infusions were applied over
a 24-h-period following operation. Concentrations of glu-
cose, lactate, insulin and single free fatty acids were mea-
sured before and after surgery and at 6-h-intervals over
36 hours postoperatively. In study IT 5 septic patients
were intravenously given 4 mg/kgBW/min glucose over
a 6-h-period. Energy supply was then changed to a glu-
cose/xylitol (1:1) regimen in an equicaloric dosage of 4
mg/kgBW/min for six hours again. Hepatic glucose pro-
duction ([6,6-d,]-glucose), palmitate oxidation ([1-13C]-
palmitate) and lactate concentrations were analyzed
at the end of each infusion regime with the help of
stable isotope technique and an enzymatic test, re-
spectively.

Results: In study I glucose and insulin concentra-
tions in C II and III were significantly lower than in
C I during the postoperative infusion period. Highest
lactate concentrations were measured in C I after 6
hours of infusion. Free fatty acids in C I remained at
significantly lower levels compared to C II and III un-
til glucose infusion was stopped.

In septic patients (study II) xylitol led to significant
lower hepatic glucose production rates and lactate
concentrations than glucose, whereas palmitate oxi-
dation increased.

Conclusions: During the acute phase after trauma
and during sepsis a carbohydrate supplementation
with xylitol was superior to glucose alone because high
plasma glucose concentrations were avoided, highly
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MEJORIA DE LA MOVILIZACION DE LOS
ACIDOS GRASOS Y OXIDACION DE
XILITOL-GLUCOSA, COMPARADO CON LA
GLUCOSA SOLA EN PACIENTES
POSTRAUMATICOS Y SEPTICOS

Introduccion: El objetivo de este estudio fue el de pro-
porcionar informacion adicional sobre la influencia del
xilitol en el metabolismo de la glucosa y los acidos gra-
sos después de trauma y durante estados sépticos.

Procedimientos: En el estudio 1, 18 pacientes metabo-
licamente normales, sometidos a operacién de injerto de
«bypass» de las coronarias fueron asignados aleatoria-
mente a tres grupos: el grupo I (C I, n, = 6) recibio 2
mg/kgBW/min de glucosa, el grupo Il (C II, n = 6) 2
mg/kgBW/min de mezcla de glucosa/xilitol (1:1) y el gru-
po Il (C IIL, n = 6) 1 ml/kgBW/min de una solucién sa-
lina isoténica. Se aplicaron infusiones durante un perio-
do de 24 horas después de la operacion. Se midieron las
concentraciones de glucosa, lactato, insulina y acidos
grasos libres individuales, tanto antes como después de
la operacidén y a intervalos de seis horas durante treinta
y seis horas postoperatorias. En el estudio 11, a cinco pa-
cientes sépticos se les administré por via intravenosa 4
mg/kgBW/min de glucosa durante un periodo de 6 ho-
ras. El suministro energético se cambié entonces por un
régimen de glucosa/xilitol (1:1) en una dosis equicalérica
de 4 mg/kgBW/min, también durante seis horas. Al tér-
mino de cada régimen de infusién se analizaron la pro-
duccion de glucosa hepatica ([6,6-D;]-glucosa), la oxida-
cion del palmitato (palmitato-[1-C!3]) y las concentra-
ciones de lactato, con ayuda de la técnica de isotopos
estables v un ensayo enzimatico, respectivamente.

Resuitados: En el estudio I, las concentraciones de
glucosa e insulina en los grupos C Il y C III fueron
significativamente inferiores que las del grupo C I du-
rante el periodo de infusién postoperatoria. En C I,
las concentraciones mas altas de lactato se midieron
a las seis horas de la infusion. En C 1, los dcidos gra-
sos libres permanecieron a niveles significativamente
inferiores comparados con los grupos C II y III hasta
que se detuvo la infusion de glucosa.

En pacientes sépticos (estudio IT), el xilitol produjo
indices significativamente menores de produccion de
glucosa hepatica y de concentraciones de lactato que
la glucosa, al mismo tiempo que aumentaba la oxida-
cion del palmitato.
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energy consuming hepatic glucose production was reduc-
ed and the release and oxidative utilization of free fatty
acids was enhanced.

(Nutr Hosp 1995, 10:13-18)
Key words: Septicemia. Trawma. Metabolism. Lipid
metabolism. Fatty acids. Xylitol. Stable isotopes.

Introduction

The metabolic response to injury and infection is
composed of a variety of physiologic changes often
grouped together and called the acute-phase respon-
sel, The systemic sequelae observed during that
phase include an increased mobilization of body’s
own energy reserves (glucose and fatty acids) and a
redistribution of amino acids from peripheral to vis-
ceral organs. These changes in a teleologic sense are
thought to limit the extent and magnitude of the in-
jury and/or inflammation, and to promote wound
healing even at the expense of protein wasting.

There are different theories about the type of ca-
loric supply best suited for covering the energy de-
mand of the critically ill patient. Glucose is the most
frequently chosen energy source during parenteral
nutrition, but exhibits a number of metabolic effects,
which might be deleterious especially to the posttrau-
matic or septic patient. As glucose oxidation is limit-
ed after trauma and in sepsis a larger portion of in-
fused glucose is directed into the pathways of hepa-
tic glycogen formation and lipogenesis®. The accom-
panying rise of insulin during glucose infusion coun-
teracts the release and oxidation of endogenous fatty
acids, which are important fuel substrates for heart
and liver3,

Among the alternative energy sources in the
postoperative stress phase and in sepsis is the polyol
xylitol, which is an intermediate product of the pen-
tose-phosphate shunt4. Since that pathway is activat-
ed after trauma and during sepsis utilization rates of
xylitol during such states are enhanceds. Further-
more xylitol application is associated with lower in-
sulin secretion and hepatic lipogenesis when compar-
ed to glucose®. Thus endogenous fat can be mobiliz-
ed more rapidly and used for energy coverage.

The aim of the presented studies was to investi-
gate the influence of a glucose/xylitol mixture com-
pared to glucose alone on glucose and fatty acid me-
tabolism in patients undergoing coronary artery
bypass grafting operation and in surgical patients suf-
fering from sepsis.

Material and methods
Study I

Experimental design
After approvement by the local ethics committee
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Conclusiones: Durante la fase aguda después de trau-
ma y en condiciones de sepsis, un suplemento de carbo-
hidratos con xilitol fue superior a la glucosa sola, porque
se evitaron las elevadas concentraciones de glucosa en
plasma, se redujo la produccion de glucosa hepatica, que
consume energia, y se reforzé la liberacion y utilizacién
oxidativa de acidos grasos libres.

(Nutr Hosp 1995, 10:13-18)

Palabras clave: Septicemia. Trauma. Metabolismo.
Metabolismo lipidico. Acidos grasos. Xilitol. Isdtopos

estables.
Table 1

Patient characteristics study I

Cl cl c i
(glucose) (glucose/  (control)
xylitol)
Age (J8) sovursmsvinn 56 £ 2 60 £ 2 52+ 4
Weigh (kg) ............ T £2 86+ 3 Tk 3
Height (cm) ........... 174 £3 1l6ex2 171+ 12
OP time (min) ........ 186 £13 183 £ 10 1955
Ischemia time (min) . 41 = 4 373 44 £ 8

Values are means = SEM (n = 06).

18 metabolically normal male patients undergoing
coronary artery bypass grafting operation were ran-
domly assigned to three groups. The collectives did
not differ in NYHA stage, number of grafts and pa-
rameters listed in table I. Group I (CI; n = 6) re-
ceived 2 mg/kgBW/min of glucose and group II
(CII; n=6) 2 mg/kgBW/min of glucose-xylitol
(1:1). Group I (C III; n = 6) was given an isovo-
lemic saline solution {1 ml/kgBW/min). Infusions
were applied over a 24-h-period following operation.
Blood samples were drawn before and after opera-
tion and at 6-h-intervals over 36 hours postope-
ratively.

Analytical methods

Substrate concentrations of glucose and lactate
were measured by use of enzymatic tests (Boehrin-
ger Mannheim GmbH, Mannheim, Germany), insu-
lin concentrations by radioimmunoassay (INC Bio-
chemicals, Costa Mesa, USA).

Fatty acids were isolated according to the method
of Ko and Royer” and detected as methylesters by
mass spectrometry in scan mode. Quantitative mea-
surements of single fatty acids (oleic, palmitic, lino-
leic, steraic acid) were conducted using heptadeca-
noic acid as internal standard.

Study 11
Experimental design

In a second study five male ventilated patients suf-
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Table II

Fatient characteristics study 11

Diagnosis Surgery Weight  Age (vs)
(kg)
Pancreatitis .... necrotectomy 85 38
Pancreatitis .... necrotectomy 95 47
Lung cancer ... pneumonec-
tomy 90 58
Esophagus
cancer ........ oesophagec-
tomy 75 65
Lung cancer ... pneumonec-
tomy 64 54

fering from postoperative sepsis were studied (tab-
le II). Sepsis was defined on the basis of the Vete-
rans Administration Systemic Sepsis Cooperative
Study Group criteria®. Over a first six hour period 4
mg/kgBW/min glucose was intravenously administe-
red. Hepatic glucose production and palmitate oxi-
dation rates were analyzed by using stable isotope
tracers (Cambridge Isotope Laboratories, Woburn,
MA., USA). One catheter placed into the superior
vena cava was used for the infusion of the isotopes
and the radial artery catheter for the withdrawal of
blood.

In each experiment pre-infusion samples of blood
and expired air were obtained to determine back-
ground enrichment of [6,6-d;]-glucose in the blood
and 3CO, in the breath, respectively. Then a prime
dose of [6,6-d;]-glucose (4 mg/kgBW) was applied.
The bicarbonate pool was primed with a bolus of 0.07
mg/kgBW NaH[BC]-CO;. After that constant infu-
sions of 0.05 mg/kgBW/min [6,6-d,]-glucose and 0.04
umol/kgBW/min albumin-bound [1-13C]-palmitate
were started and maintained for the last two hours
of the glucose application period®. In isotope plateau
three blood samples were drawn at 5-minute-inter-
vals for the determination of hepatic glucose produc-
tion. At the same time breath samples were collect-
ed to analyze CO; and 13C content for the calcula-
tion of palmitate oxidation rates. Energy supply was
then changed to a glucose/xylitol (1:1) regimen in a
equicaloric dosage of 4 mg/kgBW/min for six hours
again. At the end of that infusion period measure-
ments of hepatic glucose production and palmitate
oxidation rates were repeated.

Analytical methods

Blood samples were collected in cold heparinized
tubes. Plasma was promptly separated by centrifuga-
tion and stored at -20 °C until analysis. Glucose was
isolated and derivatized as previously described!?.
Isotope enrichments of glucose were determined us-
ing a electron impact gas chromatograph-mass

spectrometer system in the selective ion monitoring
mode, monitoring ions at m/z 297 and 299. Hepatic
glucose production rate was calculated by means of
the Steele equation as it applies to steady state con-
ditions!l. Enrichment of 13C in the exhaled air was
analyzed by isotope ratio mass spectrometry. The
percentage of the infused [1-13C]-palmitate excreted
as BCO, was calculated according to the following
formula:

13C tracer infusion oxidized (%) = change in
13CO, enrichment x CO , production/*C infusion.

Lactate concentrations were measured enzymati-
cally (Boehringer Mannheim GmbH, Mannheim,
Germany).

Statistics

Statistical analyses in study I were performed by
student’s t-test. In study II statistical analyses were
conducted using the tests of Friedman and Wilco-
xon/Wilcox. All values are expressed as
mean £ SEM. Values of p < 0.05 were considered
to be significant.

Results
Study 1

In all patients glucose and lactate levels increased
postoperatively. After 6 and 12 hours of infusion glu-
cose concentrations in the glucose treated patients
(C I) were significantly higher than in the other
groups and still elevated until the end of infusion
(table IIT). Mean lactate values in C I also tended to
be increased compared to C II and C III, but diffe-
rences did not gain significance (table IV).

Insulin levels in C I were significantly higher than
in C II 18 and 30 hours postoperatively. Compared

Table III
Glucose concentrations (mmol/l) in C 1, C II and C III

(study I)

CclI I C i
(glucose) (glucosel (control)
xylitol)

Preop. .... 54 %02 56 0.4 57 £0:2
Postop. ... 10.2 + 0.8 9.3 205 104 #1.3
6h ........ 219 +19 132+ 1.0% 129+ 1.5%
12 h covsn 208 £ L8 145 *1.3 ROx1.2F
18h. ...... 140+ 15 11.0x1.7 9.2 £ 0.9*
24h. ... 10.6 £ 0.9 85 £12 8.2+07
B0H: s 8.0 £ 0.7 749 £0.7 8.1 £ 0.8
2l | —— 7.8+ 0.5 8.0£09 8.3:% 0.5

Values are means = SEM (n = 6), * p < 0.05.
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Table IV

Lactate concentrations (mmol/l) in C I, C Il and C III

Table VI

Oleic acid concentrations (wnolll) in C I, C I and

(study I) C HI (study 1)
CI clr c i G ciIi C i
(glucose) (glucosel (control) (glucose) (glucose/ (control)
xylitol) xylitol)
Preop. .... 1.4 %0.2 20 02 1.3+ 0.1 Preop. .... 149 =11 173 + 28 151 + 18
Postop 2.7+04 2.6 +0.6 240 £16.3 Postop. ... 408 = 43 293 + 12 313 £ 26
[0, TR 54 £ 1.1 3.7 0.3 25 £0.3 6h. ....... 160 + 21 169 + 15 332 & 52¥
12h. ... 4.4 0.7 3.8+04 32 0.4 1280, s 84 + 14 214 + 9* 264 + 23%
i 501 TR 2905 3.1 0.6 2:3 £:0.2 1LL 0 [ — 47 £ 6 104 + 16* 205 + 25*%
241 s 23+04 26 =0.3 1.9 +£ 0.1 24 h. ... 41 £ 6 209 + 19* 189 + 38*
30h. ...... 1.7 =102 1.9x0.2 1.8 0.1 30h. ...... 150 + 32 178 £ 8 164 + 35
36h. ...... 1.5 0.1 20x02 1.7+02 360 ourns 153 + 34 182 £ 8 246 + 63

Values are means = SEM (n = 6), * p < 0.05.

to C I the control group revealed significantly lower
insulin concentrations during the whole infusion pe-
riod (table V).

Tables VI and VII show the courses of two repre-
sentative fatty acids (oleic and palmitic acid) during
the different infusion regimes. After a postoperative
maximum fatty acids in the hypocaloric glucose
group declined below preoperative values remaining
there until infusions were stopped. Fatty acids in the
control group did not fall below preoperative con-
centrations and were significantly higher than in C 1
during the whole infusion time. Mean fatty acid con-
centrations in the xylitol treated patients ranged be-
tween the concentrations of the other collectives and
were significantly higher than in C I after 12, 18 and
24 hours of infusion.

Study 11

Mean hepatic glucose production rates (3.0 + 0.8
vs 5.6 = 1.3 mg/kgWB/min) and lactate concentra-

Table V
Insulin concentrations (WU/ml) in C I, C Il and C I

Values are means = SEM (n = 6), * p < 0.05.

tions (2.6 = 0,3 vs 1.6 = 0.2 mmol/l) were signifi-
cantly lower in xylitol than in glucose treated septic
patients and revealed almost normal values. In con-
trast palmitate oxidation rates were significantly aug-
mented by glucose/xylitol application when compar-
ed to glucose administration alone (1.7 + 0.3 vs
0.6 £ 0.2 pg/kgBW/min) (table VIII).

Discussion

The objective of this paper was to provide further
information about the influence of xylitol on car-
bohydrate and lipid metabolism after trauma and
during sepsis.

In study I 18 patients, who had undergone aorto-
coronary bypass grafting operation were investiga-
ted. Exogenous glucose even at a hypocaloric dosage
of 2 mg/kg/BWN/min (C I) induced a significant rise
of plasma glucose up to maximum at 21.9 + 1.9
mmol/l, During the application of glucose/xylitol glu-
cose concentrations were significantly lower (13.2 *

Table VII

Palmitic acid concentrations (wmol/l) in C I, C II and

(study 1) C I (study I)
GT cH C i G Cii Gl
(glucose) (glucose/ (control) (glucose) (glucosel (control)
xvlitol) xylitol)
Preop. .... 19=*3 18 + 2 152 Preop. .... 131 £ 10 143 £ 20 123 £ 15
Postop 20+ 4 16:% 3 21 =5 Postop 336 £ 39 27x 15 240 = 18
6h. ....... 109 £+ 23 0% 6 48 + 147 o6h. ....... 145 £ 19 133 + 16 261 £ 38*
12h. ... 151 £ 24 106 + 21 70 £ 12* 12 H, wses 81 + 16 169 = 6* 221 #29%
18 h. ...... 210 + 19 125 21* 48 + 6% .30 o SOR— 53t b 105 £ 10* 176 :: 25*
7,74 ORI 7 17 . ) | 125 25 44 * 6* 24h. ...... 58+7 179% 17* 155 =23
30h. ... 105 £ 19 48 + 13* 39 +22 30 B o 134 + 28 142 + 6 132 + 14
36 W, s 64 + 7 S3r 13 147 £ 9 36 B mias 122:% 23 142 + 8 216 = 39*

Values are means = SEM (n = 6), * p < 0.05.
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Table VIII

Hepatic glucose production (HGP), palmitate
oxidation (POX) rates and lactate levels (LAC) during
glucose and glucose/xylitol application (study 1)

Glucose Glucose/xylitol
HEF oo 56 % 13 3.0 0.8*
(mg/kgBW/min)
POX .. cvsnmmmmsmsas 0.6 +0.2 1.7+ 0.3
(ug/kgBW/min)
59 8 (P —— 26203 1.6 £ 0.2%
(mmol/l)

Values are means + SEM (n = 35). * p < 0.05.

1.0 mmol/l) being only slightly above corresponding
levels of the control group (12.9 £ 1.5 mmol/l).

Hyperglycemia per se leads to a number of unde-
sired effects as altered phagocytosis capacity of leu-
cocytes and increased mortality after cerebral ische-
mia, cardiopulmonary arrest and resuscitation!2 13,
In addition hyperglycemia may accelerate metabolic
futile cycles (alanine, glutamine, glucose and free
fatty acids) contributing to increased fuel require-
ments in the critically ill patient!¢,

Elevated glucose concentrations as seen after trau-
ma and during sepsis are mainly due to augmented
hepatic glucose production accompanied by impai-
red glucose clearance as a consequence of periphe-
ral insulin resistance2. Hepatic gluconeogenesis is a
highly energy consuming pathway, which accounts
for 50 % of hepatic oxygen consumption in the pos-
tabsorptive state!s, As splanchnic perfusion is typi-
cally compromised following trauma and sepsis an
imbalance between oxygen supply and metabolic re-
quirements can cause cellular damage and propaga-
te the development of organ failure. Therefore a ma-
jor goal in the treatment of septic and posttraumatic
patients should be a reduction of stimulated hepatic
gluconeogenesis rates. The results from study II
clearly show that xylitol was able to decrease hepa-
tic glucose production in septic patients. Lower glu-
cose and lactate concentrations during xylitol infu-
sion after surgery were probably also related to this
influence of xylitol on hepatic carbohydrate metabo-
lism. Xylitol is primarily utilized in the liver, where
it is converted through the pentose-phosphate-shunt
to glucose-6-phosphate. Several studies demonstra-
ted that the maximal disposal rate of intravenously
administered xylitol increased after trauma and that
during the hypoinsulinaemic state of trauma, xylitol
is oxidized at markedly higher rates than glucose wit-
hout extensive hyperglycemia* 5. Alanine is the most
important amino acid serving as a gluconeogenic
substrate in the liver. Since the majority of the glu-
cose newly synthesized from alanine is metabolized
in the pentose-phosphate-shunt, xylitol by entering

that pathway might have compensated for augmen-
ted gluconeogenic alanine requirements!s, Thus ala-
nine could have been spared for anabolic pathways
as protein synthesis.

This favorable effect of xylitol on hepatic protein
metabolism was a confirmed by recent studies sho-
wing decreased urea production in the diabetic and
enhanced protein synthesis acompanied by an ove-
rall improved nitrogen balance in the septic rat+ 7.

After trauma patients exhibit increased lipolysis
rates and utilize fat as their major fuel source. Plas-
ma free fatty acids are elevated as are glycerol tur-
nover and overall lipid oxidation. In study I posto-
perative concentrations of oleic and palmitic acid (ta-
bles VI and VII) were almost doubled compared to
preoperative levels. Glucose administration (C I)
suppressed fatty acid concentrations below baseline
values. That decline was not observed during xylitol
and saline infusion indicating preserved endogenous
fatty acid mobilization. This finding was most likely
caused by the lower insulin concentrations in C II
and III.

Furthermore the results of study II demonstrate
that whole body fatty acid oxidation is augmented
during xylitol administration. This impact of xylitol
on lipid metabolism has been previously shown in
animal experiments and could be reproduced in hu-
mans by this study!s. Because of the predominant
role of free fatty acids as essential energy source for
organs as liver, heart and muscle especially after
trauma and during sepsis this efect of xylitol on lipid
metabolism must be considered desirable!?.

In conclusion during the acute phase after trauma
and during sepsis carbohydrate supplementation with
xylitol is superior to glucose alone because:

1. High plasma glucose concentrations are avoi-
ved.

2. Highly energy consuming hepatic glucose pro-
duction is reduced, and

3. The release and oxidative utilization of free
fatty acids is enhanced.
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Resumen

Fundamento: La necesidad de soporte nutricional es in-
contestable en la actualidad. Y la utilizacién de nutricién
enteral precoz en pacientes graves ingresados en las uni-
dades de cuidados intensivos es un hecho cada vez mas fre-
cuente y que parece presentar una serie de ventajas como
soporte nutricional.

Pacientes: De un total de 26 pacientes consecutivos sub-
sidiarios de nutricién enteral, se estudian de forma pros-
pectiva 22 (84,6 %), a los que se les administré precoz-
mente, a través de sonda nasogastrica, una dieta enteral
polimérica hiperproteica, con el 25 % del valor caldrico to-
tal debido a las proteinas, durante una media de diez dias.
Los otros cuatro (15,4 %) no entraron en el estudio si-
guiendo los criterios de exclusion establecides, y por tanto
no han sido tenidos en cuenta en la estadistica.

Método: Se sigue un protocolo en el que se realiza la ad-
ministracién progresiva de la dieta, hasta alcanzar
30 ml/kg/dia en un maximo de tres dias, y en el que se ana-
lizan aspectos de tolerancia y facilidad de utilizacion de
una parte, y por otra aspectos metabdlicos y nutritivos.

Se realizan controles analiticos los dias 0, 4, 8 y 12. La
tolerancia y efectos adversos se monitorizan de forma
continua.

Resultados: Durante el estudio fallecié uno de los 22 pa-
cientes (4,54 %) y permanecieron vivos los 21 restantes.

En el anilisis de los parametros metabdélicos y nutricio-
nales, se consigue mejoria de todos los esperados, que al-
canzan valores de normalidad, con una p < 0,001 (gluco-
sa, prealbimina, TF, RBP, Zn, Mg y P). Es de destacar
la evolucién del balance de nitrégeno (p < 0,001 y
r = 0,77).

En cuanto a la tolerancia, aparecié diarrea en dos pa-
cientes (9,09 %), ileo en uno (4,5 %), y en ninguna oca-
sién se detecté distension abdominal, nduseas o vémitos.
En ningiin caso se suspendié la dieta por causas imputa-
bles a la nutricion enteral, ni hubo necesidad de realizar
ninguna maniobra terapéutica.

Conclusiones: Se consigue una magnifica tolerancia a la
nutricion enteral, sin apenas complicaciones asociadas a
su uso a pesar de la gravedad de los pacientes (APACHE
14). Por otra parte se consigue una mejoria de los para-
metros metabdlicos y nutricionales estudiados, con espe-
cial significacion del balance de nitrégeno.

(Nutr Hosp 1995, 10:19-23)

Palabras clave: Nutricion enteral. Dieta polimérica hi-
perproteica. Cuidados intensivos.
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ENTERAL NUTRITION IN ICU PATIENTS ON
HYPER-PROTEIC DIET

Abstract

Basis: The need for nutritional support is at present
beyond question, while the use of early enteral nutrition
in critical patients admitted to Intensive Care Units is in-
creasingly common and would appear to offer a set of ad-
vantages as nutritional support.

Patients: Of a total of 26 consecutive enteral nutrition
patients, 22 were studied prospectively (84.6 %), and,
through a nasal-gastric probe, were administered early
high protein enteral polymeric diet with 25 % of total ca-
lorific value from proteins, for an average of 10 days.
The other four (15.4 %) did not enter the study, accor-
ding to the exclusion criteria established, and so were
not taken into account in the statistics.

Method: A design was followed in which the diet was
administered progressively until reaching 30 ml/kg/day,
in a maximum of three days, during which aspects were
analyzed dealing with tolerance and ease of use, on the
one hand, and other metabolic and nutritional aspects
on the other.

Analytical controls were carried out on days 0, 4, 8
and 12. Tolerance and adverse effects were monitored
continuously.

Results: During the study, one of the twenty-two pa-
tients died (4.54 %): the other 21 remained alive. In
analysis of the metabolic and nutritional parameters, im-
provement was obtained in all those expected to reach
normal levels, with p < 0.001 (glucose, prealbumin, TF,
RBP, Zn, Mg and P). Of particular note was the evolu-
tion of the nitrogen balance (p < 0.001 and r = 0.77).

As to tolerance, diarrhea appeared in two patients
(9.09 %), ileus in one (4.5 %): no cases were detected of
abdominal distension, nausea or vomiting. In no case
was diet suspended for causes attributable to the enteral
nutrition, nor was any therapeutic manipulation re-
quired.

Conclusions: Excellent tolerance of enteral nutrition
was obtained, with almost noi complications associated
with its use, despite the gravity of the patients (APACHE
14). On the orther hand, an improvement was obtained
in metabolic and nutritional parameters, with the parti-
cular significance of the nitrogen balance.

(Nutr Hosp 1995, 10:19-23)

Key words: Enteral nutrition. High protein polymeric
diet. Intensive care.
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Introduccién

La utilizacién de la nutricidn enteral en los pacien-
tes graves ingresados en los Servicios de Medicina In-
tensiva es una prictica creciente y con cada vez mas
amplias indicaciones y beneficios, llegando a despla-
zar en muchas ocasiones a la nutricién parenterall,
a pesar de la complejidad de la respuesta metabolica
en los pacientes graves?2.

Especial importancia se ha dado, no sélo a su me-
nor costo, frecuencia de complicaciones y efecto fa-
vorable sobre las funciones inmune y metabdlica,
sino también al efecto de disminuir la translocacién
bacteriana y, como consecuencia, reducir las compli-
caciones sépticas que pueden llevar hasta la instau-
raciéon de un fallo multiorgdnico3. 4.

La nutricioén enteral tiene unas indicaciones genera-
les ampliamente aceptadas, basadas en las publicadas
por la ASPEN en 19875 y corregidas en 19936. Y estas
indicaciones han sido adaptadas para su uso en los pa-
cientes criticos en 19907 y revisadas posteriormente en
19948 por diversos autores en nuestro pais.

Por tltimo, recoger la idea de que las dietas poli-
méricas hiperproteicas estdn indicadas en aquellos
pacientes con malnutricién proteica y en las situacio-
nes que cursan con incremento de los requerimien-
tos proteicos. Estas necesidades se han estimado, en
los pacientes criticos, en 1,2-2,0 g de proteinas por
kg y dias, y también se han descrito mejores resulta-
dos nutricionales con el empleo de formulaciones con
una baja relacién de calorias no proteicas por gramo
de nitrégenc?, y teniendo en cuenta que existe un li-
mite a la tolerancia proteicalt.

Parecen, por tanto, ser los preparados hiperpro-
teicos los idoneos para su utilizacién como dietas ba-
sales en las Unidades de Cuidados Intensivoss, y por
ello hemos realizado este estudio prospectivo, con la
intencion de analizar una de ellas, Promote®, de re-
ciente aparicién.

Material y métodos

Se ha realizado un estudio prospectivo en 22 pa-
cientes de diversas patologias ingresados en la Uni-
dad Polivalente del Departamento de Medicina In-
tensiva del Hospital Universitario Marqués de Val-
decilla, de Santander.

En él se incluyeron todos los pacientes subsidia-
rios de recibir soporte nutricional por via nutricién
enteral de forma precoz. Como criterios de exclusion
se utilizaron, ademas de la no indicacién de enteral,
el haber recibido previamente otro tipo de nutricion,
el que no se pudiera instaurar en los dos primeros
dias de ingreso o que por su patologia precisara un
tratamiento nutricional especifico.

La patologia que afectaba a estos pacientes se refle-
ja en la tabla I. Otros cuatro pacientes, a pesar de in-
dicarse nutricion enteral, fueron excluidos precozmen-
te del estudio por diversas causas o complicaciones re-
lacionadas con su patologia de base: diabético con
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Tabla I

Diagnésticos

Neumonias con insuficiencia respiratoria.
Insuficiencias respiratorias de otra etiologia.
Postoperados de neoplasias maxilofaciales.
Politraumatizados con TCE.

Meningitis con status epiléptico.
Postoperado de neoplasia de esofago.
Intoxicacién por CO.

Fascitis necrotizante y sepsis.

_ e = ) 3 s n

neumonia e insuficiencia respiratoria, neumonia e insu-
ficiencia respiratoria y postoperado de céncer de esofa-
go y extraccion accidental de sonda, con paso a NPT.

La edad media fue de 62,99 *+ 2,08 anos (22-85),
y el sexo se distribuy6 entre 14 varones y 8 mujeres.
La estancia media fue de 10,66 dias (4-22) siendo ma-
yor la de las mujeres: 13,52 = 1,1 sobre 8,8 £ 0,43
de los hombres, con una p < 0,001. No hubo dife-
rencia de gravedad entre sexos, medida por el APA-
CHE II, con una media de 1411,

Se establecié un protocolo de administracion de
nutricién enteral rigido y con miltiples controles, en
el que se definian la retencion, distension abdomi-
nal, nauseas, vomitos y regurgitacion, asi como la
diarrea y su manejo. Se obtuvieron los pardmetros
analiticos referidos en la tabla III, antes del inicio y
los dias 4, 8 y 12, con autoanalizador Thecnicon
Dax 48, espectrometria de absorcién atémica y ne-
felometria cinética. El peso, cuando se desconocia,
era obtenido de la media del estimado por tres ob-
servadores diferentes.

El producto empleado, Promote®, tiene un repar-
to caldrico compuesto por 25 % de proteinas (casei-
nato de sodio y calcio y proteina de soja), 23 % de
grasa (aceite de girasol —50 %—, aceite de cénola
—30 %— vy aceite MCT —20 %—) y 52 % de car-
behidratos (almidén de maiz hidrolizado y sacarosa).
Su densidad caldrica es de 1,0 kcal por mililitro, y
tiene una relacién de calorias no proteicas por gra-
mo de N de 75/1. Es decir, que se trata de una dieta
con alto aporte proteico y bajo caldrico.

Se administré a través de sonda nasogdastrica de po-
liuretano calibre 8-12 F, en perfusién continua y utili-
zando siempre una bomba volumétrica Flexilo Com-
panion.

Tabla II

Complicaciones metabdlicas

Basal Dias 4 + 8 + 12

Hiperglucemia ........ 8 7
Hipocinquemia ....... 9 3
Hipocalcemia ......... 7 6
Hipofosforemia ....... 7 4
Hipomagnesemia ..... 1 1
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Tabla III
Analitica
Basal 4.° dia 8.” dia 12° dia Wilcoxon

Glucosa ......ovvvviieiinannn.. 144,06 £ 18.89* 137,74 + 8,65 135,78 £ 7,62 122,01 + 7,62 p < 0,001
Colesterol woreweormmnes 140,30 + 10,09 119,86 + 7,79 124,67 £ 1.018 110,00 = 13,77 p < 0,001
Triglicéridos .................. 155,06 £ 32,90 198,45 + 43,62 155,14 + 21,50 112,00 £ 13,80 p < 0,001
Proteinas totales ............. 5,68 + 0,21 5.04:x 0,15 6,12 = 0,20 6,46 + 0,20 p < 0,001
AIDIIINE v 3,38 £ 0,17 3,10 £ 0,16 2,06 £ 0,21 2,88 = 0,39 p < 0,05
Prealbimina .................. 14,08 + 1,87 14,32 + 1,21 17,82 + 2,19 19,22 + 3,00 p < 0,001
Transferrina ................... 166,91 £ 13,80 161,30 £ 14,75 181,00 + 18,37 179,00 £ 32,35 p < 0,001
L T 2,15 £ 0,32 2,69 +£ 0,32 3,08 +£ 0,51 3,80 £+ 0,50 p < 0,05
CADIE s 116,94 £ 7,87 123,84 + 5,17 124,73 + 5,43 137,60 £+ 9,82 p < 0,001
ZINC v, 55,06 + 6,04 63,79 + 4,22 63,22 + 5,25 85,60 + 9,79 p < 0,001
Magnesio ............oeeeenl, 1,93 + 0,10 1,94 £ 0,12 2,17 £ 0,13 2,26 £ 0,11 n.s.
BOstOr0! svvamuseasvmmmng 2.86 + 0,20 3,17 £ 0,20 3,39 + 0,20 3,80 + 0,27 p < 0,001
Balance de N. .........cce.... -14,35 £ 1,23 -0,54 £ 1,27 -228 + 1,55 -0,41 £ 3,52 p < 0,001
Linfocitos T. .....ccocvvvnn.... 144621 £ 215,83 1.521 £ 208,24  1.654 + 134,08 1.450,00 + 489,54 n.S.

* Expresado como error estindar de la media.

Las cantidades de vitaminas y minerales estableci-
das en las US RDA se alcanzan con 1.250 ml del pro-
ducto, que fueron superados en todos los casos.

Se prescribié una cantidad de 0,30 g de N/kg dia,
en forma de 30 ml/kg/dia o 30 kcal/kg/dia, de modo
que a un paciente de 70 kg se le suministraban 2.100
ml/dia (2.100 keal, 21 g de N/dfa o 1,875 gr de pro-
teinas/kg/dia). Se realizé un aporte progresivo de la
dieta comenzando por 20 ml/h y consiguiendo el
aporte total al tercer dia de iniciado.

Fuercon excluidos del estudio aquellos pacientes
que presentaron complicaciones o no pudieron con-
tinuar con el aporte enteral previsto.

Como método estadistico se empleé analisis de va-
riancia de un factor y el test de Newman-Kleus para
analisis de incrementos de una variable. Posterior-
mente se empled el test de Wilcoxon para datos apa-
reados. Se considera significativa una p < 0,05,

Resultados

De los 22 pacientes incluidos, 19 (89 %) acabaron
en mejoria y dieta oral en UCI o tras el alta a plan-
ta, sin ningdn incidente. De los tres restantes (21 %),
uno fallecié durante el estudio (4,54 %) por neumo-
nfa e insuficiencia respiratoria, haciendo sepsis y
FMO, y otros dos (9,09 %) no terminaron el tiempo
total por complicaciones (un postoperado de Neo de
esofago con reintervencidn y paso a NPT al sexto
dia, y una intolerancia por ileo transitorio al quinto
dia en paciente con ventilacién mecdnica y multiple
medicacién, que posteriormente volvié a nutricién
enteral fuera de protocolo). Sus datos son conside-
rados vilidos e incluidos. Hizo ileo transitorio y sep-
sis y FMO.

Todos los pacientes recibieron uno o mas antibié-
ticos, por via intravenosa, simultdneamente con la

nutricion enteral. El 50 % recibid algiin tipo de se-
dante, el 14 % cloruro mérfico y el 34 % recibieron
anti-H,. Cinco pacientes (22,73 %) recibieron ino-
trépicos.

Las complicaciones metabdlicas se especifican en
la tabla II.

Los controles analiticos basales y de los dias 4, 8
y 12 se expresan en la tabla III. En los basales y dias
4 y 8 hay un minimo de 20 resultados, mientras que
en el dia 12 las determinaciones bajan hasta un mi-
nimo de 10 en funcién de la estancia media de 10
dias con dieta enteral.

Aparecio diarrea en dos pacientes (9,09 %), pero
en ningun caso fue necesario suspender o modificar
la pauta nutricional ni de otras terapéuticas por este
motivo.

Un paciente presentd ileo e intolerancia al quinto
dia de protocolo, con supresion temporal de la dieta,

No registramos ningtin caso en que fuera imputa-
ble a la dieta la necesidad de suspender la nutricién
enteral.

Discusion

Los resuitados de este estudio los hemos valorado
desde dos puntos de vista. Por una parte hemos ana-
lizado los efectos nutrometabdlicos de una dieta en-
teral hiperproteica en pacientes de UCI, y por otra
parte, al tratarse de una dieta de reciente presenta-
cién, hemos valorado todo lo concerniente a presen-
tacién, manejo, tolerancia y aparicién de complica-
ciones relacionadas con ella.

La mortalidad del grupo de pacientes fue baja para
el global de la UCI, en funcién de la no inclusién de
todos los pacientes ingresados, y de que los pacien-
tes que desarrollaron sepsis y MOF fueron pocos!2,

Por lo que respecta a los pardmetros nutricionales
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analizados, fundamentalmente las proteinas de vida
corta, prealbiimina, transferrina y RBP, aunque la me-
jorfa observada no es estadisticamente significativa
(analisis de la variancia), no solamente es evidente
sino que en todos los casos se han normalizado segin
los valores de referencia de nuestro laboratorio. Lo
mismo ocurre con los oligoelementos medidos (cobre,
magnesio y zinc), que también mejoran hasta la nor-
malidad, aunque también sin significacidn estadistica.
Esto también ocurre con el fésforo, que partiendo de
valores subnormales, alcanza la normalidad.

La albamina, que parte de valores ligeramente in-
feriores a la normalidad, sufre un descenso sin sig-
nificacién estadistica, como proteina de vida larga, y
no la hemos aportado en ningiin caso al no estar in-
dicado el hacerlo.

Con respecto al colesterol y triglicéridos (como re-
presentantes del compartimento graso), se mantuvie-
ron bajos durante todo el estudio, quiza en funcién
del bajo aporte caldrico que representa esta dieta (75
kcal no proteicas por gramo de nitrogeno y 30
kcal/kg/dia). De todas formas, es conocida la dificul-
tad de modificar los niveles de colesterol a corto pla-
zo, 0 segiin la opinién de otros autores este descen-
so ocurre en los pacientes graves de forma habitual,
junto con el de la albtimina, aunque sea por meca-
nismos diferentes!3,

Sin embargo, esto se vio compensado, y creemos
que esto es muy importante, con la franca mejoria
del balance de nitrégeno!. 14, que resultd significati-
vo (p < 0.001 y r = 0,77) comparando el basal con
los dias 4, 8 y 12. Y también muy significativo el he-
cho de que estos dias se mantuviera proximo a cero
en pacientes catabdlicos (fig. 1). Hemos de hacer no-
tar, también como hecho positivo, el que no se pro-
duzca incremento de los valores de urea a pesar del
balance de nitrégeno, como expresién de su utiliza-
ci6on en sintesis. El valor medio méaximo
(54,93 = 4,45) se alcanzé al octavo dia, para unos
valores de normalidad de 10-50 mg/dl.

Este resultado del balance de nitrégeno nos lleva

- Dias

basal dia 4 dia 8 dia 12

Fig. 1.—Balance de nitrégeno. Tendencia.
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a asumir la correcta relacién entre proteinas y calo-
rias no proteicas. La tendencia al equilibrio en el ba-
lance de nitrégeno ocurre cuando existe un correcto
aporte proteico, siempre acompafiado de una oferta
caldrica no proteica (carbohidratos y grasas) también
adecuada. En caso contrario se utilizatian las protei-
nas como fuente caldrica, y también encontrariamos
un aumento en los niveles de urea (en ausencia de
insuficiencia renal)ls.

En cuanto a los valores de glucemia obtenidos, to-
dos ligeramente por encima de la normalidad (70-110
mg/dl), observamos su progresiva disminucion, y no
motivaron intervencion terapéutica a pesar de la gra-
vedad de los pacientes y la conocida tendencia a in-
tolerancia de hidratos de carbono.

Esta primera valoracién de los resultados la hici-
mos empleando como método estadistico el analisis
de la variancia. Posteriormente, y como ya describi-
mos en «Métodos», utilizamos el test de Wilcoxon
con una importante significacién estadistica, como
era de esperar, dada su menor potencia (tabla III).

Todos estos datos son comparables a los obteni-
dos por otros autoresie-17,

El otro aspecto analizado de la dieta, que hace re-
ferencia a la tolerancia y aparicién de complicacio-
nes, hemos de decir que ha sido magnifica.

Las complicaciones metabdlicas reflejadas en la ta-
bla I son representativas de un grupo de pacientes
graves, aunque no necesitaron intervenciones tera-
péuticasié. Estan referidas las encontradas en situa-
cién basal (dia 0), v a continuacién las aparecidas
una vez comenzada la administracién de nutricion
enteral (dias 4, 8 y 12), teniendo en cuenta la rela-
cién 1/3 del nimero de controles. Esto quiere decir
que los pacientes presentaron mayor nimero de
anormalidades analiticas el primer dia (22 posibles
anormalidades en cada parametro), que en la suma
de los otros tres dias de evolucién (66 posibles anor-
malidades). En el resto de los pardmetros se obser-
v6 tendencia a la normalidad o normalizacién de to-
dos ellos.

La diarrea, referida como una deposicion liquida
mayor de 1.000 ml o mas de cinco liquidas al dia,
apareci6 en dos pacientes (9,9 %). En ninguno de
ellos duré mas de un dia, no necesité de actitud te-
rapéutica ni modificé el protocolo de administracién
de la dieta!®. Hay que tener en cuenta que todos los
pacientes recibieron uno o mas antibiéticos, el 37 %
recibieron anti-H,, el 14 % recibié morficos y el
50 % sedantes. Y todos estos factores, y alguno mas,
son tenidos como causantes fundamentales de
diarrea. También hay que tener en cuenta la frecuen-
te aparicion de pseudodiarrea o diarrea del dia de ini-
cio de motilidad intestinal. Hemos incluido todas las
posibilidades en el mismo grupo, sin hacer ninguna
distincion, dada su baja incidencia. No entramos
tampoco a discutir la definicién de diarrea adoptada
en el protocolo!, sobre todo teniendo en cuenta que
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los resultados de este estudio serian los mismos in-
dependientemente de ello.

Del mismo modo, la aparicion de intolerancia en
forma de retencién, distension abdominal o regurgita-
cion y/o vomitos a pesar de la ventilacion mecanica y
administracion de sedantes y/o mérficos ha sido insig-
nificante, padeciéndola un solo paciente en forma de
ileo al final del estudio y de forma transitoria, como
ya han referido algunos autores?.21, No se encontrd
causa aparente para este ileo y se atribuyd, de forma
mnespecifica, a la suma de los varios factores tedricos
citados. El empleo de inotrépicos y el enlentecimien-
to del vaciado gastrico que se les atribuye, tampoco
han afectado a la tolerancia de la dieta2,

Todos los pacientes recibieron la nutricién enteral
por sonda nasogastrica, en perfusion continua y con
bomba volumétrica, en funcién del diagndstico y pre-
sumible evolucién, salvo uno de ellos que la recibi6
por yeyunostomia, en funcién de ser un postopera-
do abdominal, y tampoco presentd ningtn tipo de
complicacién relacionada con la dieta.

La experiencia nuestra con otros pacientes, y otras
publicadas, refieren que no haya afectacién primaria
digestiva o secundaria importante!4, 23,

Ha sido descrita la importancia y beneficio de una
nutricién enteral precoz, sobre todo en los pacientes
hipermetabélicos2?. En nuestro estudio la adminis-
tracién del total de la dieta prescrita, segun el pro-
tocolo, se alcanzé al tercer dia en 20 pacientes
(90,9 %), en uno se alcanzé al segundo dia y en uno
al cuarto dia. Con esto cumplimos las indicaciones
de inicio precoz, con una media de ayuno previo de
tres dias'6, y aporte de necesidades totales tem-
prano.

Conclusiones

Esta dieta de nutricién enteral (Promote®), que
cumple las caracteristicas de polimérica hiperproteica,
puede ser usada como dieta basal en los pacientes in-
gresados en cuidados intensivos. De los 26 pacientes
subsidiarios de nutricién enteral se ha podido utilizar
en 22, lo que representa el 84,6 % del total.

La evolucién nutricional y metabdlica de los pa-
cientes estudiados fue la deseada, con mejoria de to-
dos los pardmetros. Se consiguié la normalidad de
las proteinas de vida media estudiadas (prealbimi-
na, transferrina y RBP), asi como un equilibrio en
el balance de nitrégeno (p < 0,001 y r = 0,77).

Las complicacibnes metabdlicas fueron escasas, y
en ningiin caso necesitaron intervencién terapéutica.

Su tolerancia es buena, a pesar de ser utilizada en
pacientes criticos, como lo demuestra la escasa inci-
dencia de complicaciones relacionadas con la dieta.
Apareci6 diarra en el 9,9 % de los casos ¢ ileo en
uno solo (4,5 %). No apareci6 en ningin caso regur-
gitacién, vémito, distensién o célico.

Apoyamos ¢l empleo de dietas poliméricas a tra-
veés de yeyunostomia, incluso en pacientes graves que
con frecuencia presentan altracion moderada de la
absorcién del intestino delgado.
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Resumen

Hemos estudiado el comportamiento del colesterol en
118 pacientes sépticos, al ingreso en intensivos y al recibir
soporte nutricional parenteral, para establecer su utilidad
como marcador de desnutricién y/o de seguimiento. Al in-
greso existia hipocolesterolemia (104 = 39 mg/dl) mas in-
tensa en los que habian desarrollado fallo multiorganice
(87 £ 34 mg/dl, p < 0,001). No existia correlacién entre
el colesterol y la gravedad (APACHE II). Los valores ba-
sales de colesterol se correlacionaban con la transferrina
(r = 0,58), la prealbiimina (r = 0,43), la proteina ligada
al retinol (r = 0,32) y la albimina (r = 0,54).

A lo largo de doce dias de nutricién parenteral, se re-
cuperaron los niveles de colesterol y de las proteinas vis-
cerales, manteniéndose la buena correlacion entre coleste-
rol y transferrina, aumentando entre colesterol y prealbu-
mina, y desapareciendo la relacion practicamente entre co-
lesterol y proteina ligada a retinol. Dejé de existir relacion
entre albimina y colesterol a partir del sexto dia. En los
casos en los cuales la situacion séptica se mantuvo, con
agravamiento clinico, no se produjo elevacion de los nive-
les de colesterol. Este hecho, asi como la estrecha corre-
lacion con la transferrina, nos inducen a pensar que el co-
lesterol est4 influenciado por los mediadores de la infla-
macién, actuando como marcador de ésta mas que como
parametro nutricional. No obstante, en la practica, apor-
ta la misma informacién que las proteinas viscerales de
vida corta, siendo su determinacién mds asequible. Que-
da por dilucidar si algune de estos parametros es realmen-
te parametro nutricional stricto sensu en la fase precoz
postagresion, por lo que hemos preferido denominarlos
«marcadores nutrometabélicos», al considerar que los
cambios metabélicos de esta situacion los alteran en igual
o mayor medida que la carencia o aporte de sustratos.

(Nutr Hosp 1995, 10:24-31)
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THE UTILITY OF CHOLESTEROL AS
NUTRITIONAL-METABOLIC MARKER IN SEPTIC
PATIENTS

Abstract

We studied the behavior of the cholesterol of 118 septic
patients on entering Intensive Care and on reciving paren-
teral nutritional support, to establish its utility as malnu-
trition and/or monitoring marker. On admision, there was
more intensive hypocholesterolemia (104 £ 39 mg/dl) in
those who had developed multi-organ failure (87 + 34
mg/dl, p < 0.001). There was no correlation between cho-
lesterol and gravity (APACHE II). Basal cholesterol va-
lues were correlated with transferrin (r = 0.58), prealbu-
min (r = 0.43), retinol-linked protein (r = 0.32) and al-
bumin (r = 0.32) and albumin (r = 0.54).

During twelve days’ parenteral nutrition, cholesterol
and visceral protein levels recovered, and the good corre-
lation was maintained between cholesterol and trans-
ferrin while that between cholesterol and prealbumin in-
creased and that between cholesterol and retinol-linked
virtually disappeared. There ceased to be a relation bet-
ween albumin and cholesterol as from day six. In cases
where the septic situation was maintained, with clinical
deterioration, cholesterol levels did not rise. This, along
with the close correlation with transferrin, led us to think
that cholesterol is influenced by inflammation mediators,
acting as a marker for this more as nutritional parame-
ter. However, in practice, it provides the same informa-
tion as short-life visceral proteins, and its determination
is more accessible. It remains to be deduced whether any
of these parameters is really a nutritional parameter in
the strict sense in the early post-agression phase, which
is why we preferred to call them «nutritional-metabolic
markers», in the belief that metabolic changes of this si-
tuation alter them in the same or in a greater degree
than the lack or contribution of substrates.

(Nutr Hosp 1995, 10:24-31)
Key words: Cholesterol. Nutritional assessment. Pa-
renteral nutrition. Transferrin. Prealbumin. Retinol-bin-
ding protein. Nutritional markers.
Introduccion

La valoracién del estado nutricional del paciente
critico plantea importantes dificultades!. Las carac-
teristicas metabdlicas de estos enfermos, junto con
las alteraciones secundarias a su terapéutica, invali-
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dan la mayoria de los pardmetros utilizados para la
valoracién y seguimiento nutricionales.

Aunque existe un general consenso sobre la pri-
mordial utilidad de la valoracién subjetiva2 3, a par-
tir de los datos obtenidos de la anamnesis y la explo-
racién fisica, esta estimacion debiera ser contrastada
con algin pardmetro bioquimico, de cuya evolucion
se pudiera deducir la eficacia o insuficiencia del so-
porte nutrometabdlico.

En estos enfermos en la fase de postagresion in-
mediata no se ha conseguido un marcador nutricio-
nal que informe adecuadamente de los procesos de
sintesis y degradacién proteica que acontecen en esa
fase. Al margen de técnicas experimentales sofistica-
das y caras, que son de aplicacion sélo en estudios
de investigacion, los marcadores de sintesis proteica
(albimina, fibronectina, prealbimina, transferrina y
proteina ligada al retinol) siguen siendo utilizados
para detectar la presencia de desnutricion en estos
pacientes y efectuar el seguimiento de la eficacia de
la nutricién artificial, aunque se conozca que la ac-
cién de los mediadores de la inflamacidn, la inciden-
cia de fracaso renal y la frecuente transfusién de san-
gre y hemoderivados en este colectivo altera sus va-
lores y cuestiona la fiabilidad de algunos de ellos®7.

Los niveles de colesterol han sido propuestos por
algunos autores para juzgar el estado nutricional® y
el pronéstico de enfermos tumorales®!!, ancia-
nos!2. 13, politraumatizados!4, pero su utilidad real no
ha quedado claramente definida. Para estimar la uti-
lidad, en estos enfermos criticos, de un pardmetro
cuya determinacion resulta econdmica y rapida, fren-
te a las proteinas de vida media corta, se estudiaron
los niveles de colesterol v de proteinas de vida corta
en los pacientes ingresados en cuidados intensivos
por sepsis graves, y la evolucién de estos pardmetros
al recibir los pacientes soporte nutricional paren-
teral.

Material y métodos

Se estudian los pacientes adultos, ingresados en el
area de cuidados intensivos por cuadros sépticos y
que precisaron nutricion parenteral al menos duran-
te doce dias, a lo largo de un periodo de treinta y
seis meses. Fueron descartados los pacientes con dis-
lipemias conocidas, con hepatopatia cronica o hepa-
titis fulminante, con diabetes insulino-dependientes
o con sindrome nefrético. No se incluyeron aquellos
que precisaron de técnicas de depuracion extrarre-
nal.

Al margen del tratamiento etioldgico, se realizo
soporte nutricional parenteral con 1,1 g/kg de pe-
so/dia de AA, con un 45 % de aminodcidos de ca-
dena ramificada, junto con un aporte de
35 kcal/kg/dia a base de fructosa-glucosa-xilitol y li-

pidos (LCT). La relacién carbohidratos/grasas fue de
66:33. El aporte de electrolitos se efectud de forma
individualizada segtin requerimientos; la administra-
cién de oligoelementos y vitaminas fue idéntico en
todos los pacientes, utilizando un aporte estandar.
La nutricion parenteral se inicié antes de las prime-
ras cuarenta y ocho horas de estancia en UCI y se
mantuvo sin modificaciones a lo largo de los doce
dias del estudio. Durante el periodo de estudio sélo
se transfundid para reponer las pérdidas, y siempre
se realizd con concentrados de hematies. En los ca-
sos que precisaron administracién de coloides se re-
currié a la gelatina o al almidén, evitando la admi-
nistracion de albimina. En trastornos severos de la
coagulacion se permitié la administracién de plasma
fresco.

El peso utilizado para efectuar los calculos fue el
peso habitual referido por el paciente o sus fa-
miliares.

De forma basal se calcul6 el APACHE 115 y el ba-
lance de nitrégeno (a partir de la eliminacién urina-
ria de urea y las variaciones de la urea plasmatica3).
Ademis se determinaron albimina, colesterol, trans-
ferrina, prealbimina y proteina ligada a retinol.

Durante todos los dias del estudio se calcularon
los balances hidrico y de nitrégeno.

Cada tres dias se determinaron albimina, coleste-
rol, transferrina, prealbimina y proteina ligada al
retinol.

El dia duodécimo se realizd una valoracion de cada
paciente siguiendo el mismo baremo que sirve para
el célculo del APACHE II, vy que denominamos
APACHE II final, aunque carezca del valor pronds-
tico del APACHE II establecido por Knaus y
cols. 1517,

Los pacientes fueron seguidos hasta el alta del hos-
pital, con el fin de establecer la mortalidad del gru-
po. Se considerd la existencia de fracaso de drganos
y sistemas, asi como su aparicion a lo largo del estu-
dio. Se considerd fracaso multiorganico (FMO) al fa-
llo de tres o mds organos!s,

El estudio estadistico se realizé por medio de test
de Student y regresion lineal.

Resultados

En el periodo considerado ingresaron 243 sépticos
en situacion critica; de ellos 171 pacientes precisaron
soporte nutricional parenteral, pero sélo 118 cum-
plieron las condiciones de inclusién en el estudio y
se mantuvieron con NPT durante los doce dias del
estudio.

De los 118 pacientes considerados 80 eran varones
y 38 mujeres, siendo la edad de 52 £ 16 anos (ran-
go: 18-76 anos). El APACHE II al ingreso fue de
19 £ 9 puntos.

En cuanto al origen de la sepsis, predominaba la
neumonia con 48 pacientes, seguida de la peritonitis

25



NUTRICION HOSPITALARIA. Vol. X. Num. 1. Enero-Febrero 1995

COLESTEROL BASAL
FALLO MULTIORGANICO - MORTALIDAD
GENERAL SEPTICOS {n = 243): 107 £ 54 mg/dl. BASAL ESTUDIO (n = 118): 104 £ 34 mg/dl

mg./dl.

160
140 et T “““““““““

AT Sl e e = i e e
100
80
60

40
20

FMOn =47 SINFMOn =71
Signif. estadistica: p < 0.001

EXITUS n =46 VIVOS n="72
Signif. estadistica: M.S.

Fig. 1.—Los valores basales de colesterol son bajos, tanto en el
colectivo de los pacientes que ingresaron en Inlensivos, como
en el grupo de 118 pacientes incluidos en el estudio. No se apre-
cian diferencias entre los pacientes que fallecieron posteriomen-
te en el hospital y aquellos que fueron datos de alta. Los enfer-
mos con fallo de tres o mas organos (FMO) mostraron hipo-
colesterolemia mds acusada que el resto.

por perforacién de viscera hueca (38 enfermos), de
la colangitis y/o colescititis (15 casos), de la pancrea-
titis necrético-hemorragica intervenida quirdrgica-
mente’, y de la sepsis de origen urinaric (8 pa-
cientes).

Cuarenta y siete enfermos (40 %) presentaban fra-
caso de mas de 3 d6rganos o sistemas (FMO). Cua-
renta y nueve enfermos precisaron reposicion de he-
maties, al descender la tasa de hemoglobina por de-
bajo de los 8 g/dl. En cuanto a la administracion de
coloides, 12 pacientes recibieron gelatina y a otros
27 se les administré almiddn. Siete enfermos recibie-
ron plasma fresco en algin momento de su evo-
lucién.

La mortalidad del grupo fue del 39 % (46 exitus/72
dados de alta del hospital), si bien la mortalidad en
el 4rea de intensivos fue ligeramente menor (33 %,
con 39 exitus y 79 altas a planta).

El colesterol basal (fig. 1) en el grupo de estudio
(118 pacientes) fue de 104 £ 39 mg/dl, siendo de
107 = 54 mg/dl en el conjunto de los pacientes sép-

COLESTEROL (n = 118)
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Significacion estadistica: Basal - Final p < 0.001

SEPTICOS EN NUTRICION PARENTERAL (n = 118)
ALBUMINA'Y PROTEINA LIGADA RETINOL

RPB mg/dl
= BPB = ALBUMINA

ALBUMINA g/dl
4

0
BASAL DIA3 DIA B DIA9 DiA 12

ALBUMINA: Basal: 2,54 + 0,61 - Final: 2,93 + 0,54 p < 0.001
P LIGADA RETINOL: Basal: 2,15 £ 1,44 Final: 4,14 £ 2,61 p < 0.001

Fig. 3.—La tasa de albiimina v proteina ligada a retinol (RBP)
aumenté significativamente a lo largo de los doce dias de
estudio.

ticos ingresados en ese periodo, fueran o no inclui-
dos en el estudio (243 pacientes). Los pacientes que
estaban en fallo multiérgano al ingreso presentaban
valores de 87 * 34 mg/dl, significativamente inferio-
res (p < 0,001) a los niveles de los que no lo esta-
ban (114 = 34 mg/dl). Los valores basales de los pa-
cientes que fallecieron (103 + 40 mg/dl) fueron simi-
lares a los de aquellos que fueron dados de alta del
hospital (105 = 39 mg/dl).

Al cabo de los doce dias de soporte nutricional
(figs. 2, 3 y 4) el colesterol pasé de 104 + 38 mg/dl
a 136 + 44 mg/dl (p < 0,001); la albimina de
2,54 + 0,61 g/dl a 2,93 £+ 0,54 g/dl (p < 0,001); la
transferrina de 136 + 53 mg/dl a 168 * 56 mg/dl
(p < 0,001); la prealbamina de 9,7 + 4,7 mg/dl a
16,6 + 8.7 mg/dl; la proteina ligada a retinol de
2,15 + 1,44 mg/dl a 4,14 = 2,61 mg/dl (p < 0.,001).

El balance de nitrégeno pasé de — 15,7 £ 6,2 g/d
a+1.4 =54 (p<0,001).

SEPTICOS EN NUTRICION PARENTERAL (n = 118)
TRANSFERRINA Y PREALBUMINA

TRANSFERRINA mg/dl

PREALBUMINA mg/d!
250 30

= PREALBUMINA -& TRANSFERRINA

200

150

100

50 0
BASAL DIA 2 DIA S DIA S DIA 10

TRANSFERRINA: Basal: 136 + 53 - FINAL: 168 + 56 p < 0.001
PREALBUMINA; Basal: 9,7 + 4,7 Final: 16,6 + 8,7 p < 0.001

Fig. 2.—Los valores de colesterol experimentaron un incremen-
to significativo al cabo de doce dias de nutricién parenteral total.
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Fig. 4.—La transferrina y lu prealbimina se elevaron significa-
tivamente a lo largo del estudio.
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Tabla I

Relacion entre colesterol y proteinas plasmdticas

Recta de regresion r Significac.
estadistica
Global’ wociimmmsvmsy Transferrina = 84,39 + 0,56 Colesterol 0,67 p < 0,001
5 FoL 7| —— Transferrina = 79,52 + 0,52 Colesterol 0,58 p < 0,001
Dia 12 ... Transferrina = 92,17 + 0,51 Colesterol 0,47 p < 0,001
Global wcovmmssennns Prealbimina = 5,47 + 0,050 Colesterol 0,57 p < 0,001
Basal ................... Prealbtimina = 5,36 + 0,036 Colesterol 0,43 p < 0,001
Dial12 ..oooooiiiiinn... Prealbamina = 5,77 + 0,076 Colesterol 0,53 p < 0,001
Global ................... RBP = 1,202 + 0,010 Colesterol 0,32 p < 0,001
Basal .................... RBP = 1,232 + 0,012 Colesterol 0,31 p < 0,001
| B e I RBP = 1,283 + 0,014 Colesterol 0,26 p < 0,01
BASal oomesamssann Colesterol = 16,9 + 35,4 Albamina 0,54 p < 0,001
Diad ..., Colesterol = 38,6 + 27,8 Albumina 0,29 p < 0,001
Dia6 .ooooiiiniaa.. Colesterol = 84,4 + 11,5 Albtimina 0,14 p < 0,05
Bia0 eccsmmnminig Colesterol = 96,3 + 12,9 Albtimina 0,14 n.s.
| 1T R ———— Colesterol = 129,9 + 5,2 Albtimina 0,05 n.s.
Basal Colesterol = 121 — 0,922 APACHE 11 - 0,15 n.s.
Dial2 ..o, Colesterol = 158 — 1,311 APACHE II - 0,24 p < 0,05

RBP: Proteina ligada a retinol (Retinol Bound Protein).

APACHE II: Acute Physiological And Chronic Health Evaluation.

La puntuacion realizando el dia duodécimo una
valoracion por la escala del APACHE II fue de
12 £ 8 puntos.

En la tabla I y las figuras 5, 6 y 7 se recogen las
rectas de regresion obtenidas al relacionar los valo-
res del colesterol con los de los demés parametros.
La transferrina presenta una buena correlacién con
los valores de colesterol, que tiende a hacerse me-
nos estrecha a lo largo del estudio. En cuanto a la
albimina (fig. 8), su relacién es estrecha a nivel ba-
sal, pero rdpidamente ambos parametros se hacen in-
dependientes. Con respecto a los valores de coleste-
rol y la puntuacién obtenida por el APACHE II

TRANSFERRINA - COLESTEROL
i TRANSFERRINA mg/d|

250
200
150

100

50

20 40 60 80 100 120 140 160 180 200 220
COLESTEROL mg/di
Transferrina = 84.39 + 0.56 Colesterol r= 0.67 p < 0.001

Fig. 5.—FExiste una aceptable correlacién (r = 0,67) entre los
valores de colesterol y los simulténeos de transferrina.

PREALBUMINA - COLESTEROL

PREALBUMINA mg/dl

25

20 40 60 80 100 120 140 160 180 200 220 240
COLESTEROL mg/dl

Prealbumina = 5.47 + 0.050 Colesterol r = 0.5736 p < 0.001

Fig. 6.—Existe una correlacién significativa (r = 0,57;
p < 0,001) entre los valores simultdneos de colesterol y preal-
bumma

(fig. 9), practicamente no existe relacién entre ellos.
Independientemente de cual fuera su evolucién fi-
nal, en el periodo de los doce dias del estudio, 92 pa-
cientes presentaron estabilidad v/o mejoria clinica,
mientras que en 26 aparecié fracaso multiorganico
secundario o aumentd el niimero de drganos involu-
crados en aquellos que ya mostraban FMO. Los va-
lores de colesterol en estos grupos fueron (fig. 10):
— Pacientes estables o con mejoria clinica:
Basal: 104 % 45 mg/dl. Dia duodécimo: 144 + 48
mg/dl; p < 0,001.
— Pacientes con agravamiento clinico:
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Prot. Ligada RETINOL - COLESTEROL

RPB mg/dl

20 40 60 80 100 120 140 160 180 200 220 240

COLESTEROL mg/dl

Proteina Ligada Retinol = 1.202 + 0.010 Colesterol r = 0.317 p < 0.01

Fig. 7.—Los valores de colesterol y de proteina ligada a retinol
muestran una correlacion en el limite de la significacién esta-
distica (r = 0,32; p < 0,01).

Basal: 104 + 51 mg/dl. Dia duodécimo: 107 £ 53
mg/dl. No significativo.

Discusién

Hemos encontrado valores bajos de colesterol sé-
rico en los pacientes sépticos ingresados en intensi-
vos. Este hecho es concordante con los hallazgos de
otros autores en pacientes tumorales!!, en mujeres
posmenopdusicas y ancianos!2 13, asi como en poli-
traumatizados!#. 19. 20, e invalida la general creencia
que relaciona buena salud y niveles bajos de coles-
terol2!. No hemos podido relacionar la intensidad de
la hipocolesterolemia con la mortalidad, por lo que
consideramos que este pardmetro no puede ser uti-
lizado como marcador prondstico. Dunham tampo-
co encuentra relacion entre los valores de colesterol

COLESTEROL - APACHE II

COLESTEROL (mg/dI)
- BASAL + DIA12
. —
- & .
. - s

20 24 28 32 36
APACHE Il

Basal: Colesterol = 121 - 0.9216 APACHE II. r = -0.14714 No significativo
Final: Colesterol = 158 - 1.3113 APACHE I1* r = -0.2384 p < 0.05

Fig. 9.—No existe correlucion a nivel basal entre la tasa de co-
lesterol y la gravedad de los pacientes, valorada por el APA-
CHE II. Al final del esiudio la relacién entre estas dos varia-
bles estd en el borde de la significacion estadistica. La distancia
entre las dos rectas pretende representar grificamente el incre-
mento de la tasa de colesterol a similar gravedad, conseguido
al cabo de doce dias de soporte nutricional parenteral. E1 APA-
CHE II* es la valoracién efectuada por la escala del APA-
CHE II a lo largo del dia duodécimo del estudio.

y la mortalidad en el traumatismo, aunque si existe
correlacion entre ellos y los dias de ventilaciéon me-
canica y la estancial4. Ogoshi, aunque lo considera
inicialmente, no lo selecciona al elaborar un indice
de valoracion pronostico en el cancer??, La acepta-
ble correlacion de los valores basales de colesterol
con los de albimina, transferrina y prealbumina su-
giere que el descenso de todos ellos responde a cam-
bios metabdlicos que los alteran de igual modo. Si
consideramos, como tradicionalmente se ha acepta-
do, a la albimina como un buen marcador de des-
nutricién?. 23, y otro tanto se ha aseverado referente
a transferrina2¢, prealbimina?s. 26 y proteina ligada a
retinol, podriamos asegurar que el colesterol es un

COLESTEROL - ALBUMINA

B: Colest: 16.9 + 35.4 Alb. r: 0.54; p < 0.001
250 — d3: Colest: 38.6 + 27.8 Alb. r: 0.29: p < 0.001

d6: Colest 84.44 + 11,48 Alb, r: 0.14; p < 0.05
d9: Colest: 96.28 + 12.88 Alb. r: 0.14; N.8.
d12: Colest: 129.89 + 5.23 Alb. r: 0.05; N.S.
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Fig. 8 —Existe entre los valores basales de colesterol y albiimi-
na una aceptable correlacion (r = 0,54), pero esta relacion de-
saparece rapidamente a lo largo del estudio.
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Fig. 10.—Evolucién de los valores del colesterol a lo largo de
los doce dias, diferenciando aquellos pacientes que presentaron
agravamiento clinico de los que se mantuvieron estables, o me-
joraron. En los primeros persiste baja la tasa de colesterol,
mientras qug en los segundos el colesterol tiende a normalizarse.
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marcador nutricional fiable y barato. Esta buena
correlacién ya fue demostrada por Celaya en preo-
peratorios y pacientes criticos, considerando al co-
lesterol un buen marcador de desnutricion, en au-
sencia de hepatopatia?®. Posteriores estudios han
cuestionado la validez de estas proteinas!+ 2729 y del
colesterol! para la valoracién nutricional en la fase
inmediata postagresién, y sus cambios se han puesto
en relacién con el aumento del volumen de distribu-
cion, con el grado de mala perfusion o dafio tisularl4,
o con la accién sobre su sintesis de los mediadores
de la inflamacién, fundamentalmente las citoqui-
nas'4 2839, Incluso los que parecen mas fiables, como
las proteinas transportadoras, parecen estar mas en
relacion con el déficit caldrico que con un insuficien-
te aporte proteico!?. Recientemente, Dunham consi-
dera al colesterol, a la transferrina y a la albimina
marcadores de la inflamacién!4, y no «marcadores
nutricionales» en sentido puro.

En cuanto a la evolucién del colesterol plasmati-
co, el diseno del estudio considera tinicamente a los
pacientes con soporte nutricional parenteral para eli-
minar el colesterol exdgeno, que puede suponer has-
ta un 20 % del colesterol sérico. Durante los doce
dias de estudio, los niveles de colesterol se elevan
progresivamente, acercandose a valores normales.
Es de destacar que, en los pacientes cuya situacion
séptica persiste y condiciona deterioro de la clinica
del enfermo, los niveles de colesterol se mantienen
bajos, sin apreciarse recuperacion significativa, a pe-
sar del soporte nutricional.

La evolucion de los demas parametros considera-
dos (albimina y proteinas viscerales de vida media
corta) es similar a la experimentada por el coleste-
rol. Partiendo de valores bajos, éstos tienden a nor-
malizarse, al tiempo que el balance de nitrégeno se
hace positivo. Existe una aceptable correlaciéon en-
tre los valores basales de colesterol y los simultianeos
de albiimina, transferrina y prealbimina, siendo me-
nos estrecha con la proteina ligada al retinol. La
correlacién entre albimina y colesterol desaparece
rapidamente al iniciar el soporte nutricional en nues-
tra serie, en contraste con lo descrito por otros au-
tores2, pero se mantiene con relacion a las otras pro-
teinas a lo largo de todo el estudio.

La investigacion de un buen marcador de segui-
miento de la eficacia nutricional del soporte paren-
teral plantea las mismas dudas sobre la condicién de
parametros nutricionales de estas proteinas, sobre
todo en situaciones postagresion, ya que algunos de
estos parametros pueden ser reactantes positivos o
negativos de la fase aguda- 30, dependientes de los
mediadores de la inflamacién. A favor de su valor
nutricional estaria la observacion de hipocolestero-
lemia en la desnutricién caldrico proteica avanzada,
y en los ancianos con insuficiente aporte proteicol2.
En contra, otros estudios indican su dependencia con
los cambios que acontecen en la inflamacién; asi la
hipocolesterolemia es la regla tras los traumatis-

mos!4. 19 y en las enfermedades graves3. Nimer de-
muestra que las citoquinas pueden inducir hipocoles-
terolemia’2. Ya hemos mencionado que Dunham
considera al colesterol y a la transferrina como mar-
cadores de la inflamacion®®. 28,30, Incluso la albimi-
na, que para muchos autores es ¢l mejor marcador
de desnutricion, presenta a pesar de soportes nutri-
cionales adecuados, caida de sus niveles, que algu-
nos autores consideran mediados por citoquinas?s. 3,
La recuperacion de los valores de albimina son ex-
plicados por la administracién de coloides, y no sélo
de albumina, en el tratamiento de los cambios he-
modindmicos de los cuadros sépticos graves®, cues-
tionando su utilidad como marcador de seguimien-
to. En nuestra serie, la hipocolesterolemia manteni-
da en los casos de persistencia del cuadro séptico flo-
rido, a pesar de la nutricién parenteral, apoyaria la
tesis que atribuye a los niveles mantenidos de me-
diadores de la inflamacién un valor etiolégico deter-
minante de los cambios apreciados, siendo menos
trascendente la falta de sustratos. Por el contrario,
la prealbimina, a pesar de algunas consideraciones
sobre su dependencia de los aportes caldricos y sus
alteraciones por los cambios de la funcién renals, si-
gue considerandose un pardmetro de seguimiento va-
lido. La aceptable correlacion del colesterol con esta
proteina, y el hecho de que la correlacion mejore a
lo largo del estudio, apoyaria la utilidad del coleste-
rol para seguimiento nutricional.

Sea como fuere, marcador de la inflamacién o
marcador nutricional, la informacién que suministra
el colesterol en este tipo de pacientes (con las res-
tricciones del estudio) es similar a la obtenida con
los marcadores de sintesis proteica visceral. Las ven-
tajas en cuanto a disponibilidad, rapidez y economia,
justifican su inclusion entre los pardmetros de segui-
miento nutricional en los pacientes sépticos, al igual
que recomienda Queralt en el caso de la nutricién
preoperatoria,

Los niveles de colesterol podrian depender exclu-
sivamente de la gravedad del paciente, entendida
como fracaso funcional o estructural de sus diversos
érganos, con independencia de factores nutriciona-
les o de los mediadores de la inflamacion. Para in-
tentar profundizar en este aspecto, hemos estudiado
la correlacion con el APACHE 11, va que esta esca-
la se establece sobre los cambios fisioldgicos agudos
y cronicos!s. El colesterol no se correlaciona con el
APACHE II a nivel basal, lo que era de esperar al
carecer la hipocolesterolemia basal de significacidn
prondstica, mientras que el APACHE II se relacio-
na bien con el prondstico del pacientels, Tampoco se
correlaciona practicamente al final del estudio con
esta escala de valoracion. Esto hace que las rectas
de regresion entre basales y finales sean casi parale-
las. Aunque criticable desde el punto de vista meto-
dologico, este esquema nos permite considerar que
la distancia existente entre ambas representa el in-
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cremento de colesterol atribuible a la mejoria nutro-
metabdélica secundaria al soporte nutricional, en la si-
tuacion hipotética de ausencia de cambio de grave-
dad a lo largo de los doce dias. La escasa relacion
entre los valores de colesterol y la escala de grave-
dad determinada por el APACHE II y este hecho,
junto a la falta de valor prondstico de los valores de
colesterol, nos permiten descartar que sea la grave-
dad el factor determinante de la hipocolesterolemia.

De los datos de este estudio, al igual que de los
diversos trabajos realizados en la fase precoz posta-
gresion, resulta dificil concluir que los cambios en los
niveles de la albimina, de algunas proteinas de vida
media corta y del colesterol reflejen Gnicamente las
modificaciones inducidas por la carencia o aporte de
sustratos. Posiblemente no sean marcadores nutricio-
nales stricto sensu, y por ello hemos preferido acu-
fiar el término de marcador nutrometabdlico. La
magnitud y la rapidez de los cambios de la tasa de
albimina y del colesterol al presentarse el cuadro
s¢ptico inducen a considerar una etiologia multifac-
torial, en la cual intervendria un aumento del volu-
men de’ distribucién, un cierto grado de’ disfuncion
hepdtica secundaria a los cambios hemodinidmicos
del shock séptico, las alteraciones secundarias a la hi-
poperfusion y al dafo tisular con la consiguiente li-
beracion de citoquinas, asi como las perturbaciones
del metabolismo intermediario presente en la reac-
cion postagresién. Su recuperacién podria estar en
relacion con la mejoria de todas estas alteraciones
metabolicas, siendo el aporte de sustratos nutricio-
nales un factor importante, pero no exclusivo, para
la estabilizacion metabdlica. Para la valoracion nu-
tricional estricta en estos cuadros, sobre todo cuan-
do se considera el periodo inmediato de postagre-
sion, deberemos recurrir a determinaciones mas
complejas y caras®, y en este sentido la vitamina A%,
sola o junto a la determinacién del hierro’, pudiera
ser de gran utilidad. Las proteinas viscerales de vida
media corta y el colesterol serian marcadores nutro-
metabdlicos, ya que la evolucion de las alteraciones
metabolicas, en sentido amplio, determinan sus ni-
veles plasmdticos y marcan su evolucion.

Desde un punto de vista tedrico, cabria preguntar-
se si esta ambivalencia, aunque los invalide como
marcadores nutricionales, no les confiere una gran
utilidad en la préctica, ya que nos permite abordar
el estudio de los cambios metabdlicos en las fases
precoces tras la agresion y su posible modulacioén por
medio de los diferentes soportes metabdlico nu-
tricionales.

En conclusion, los niveles de colesterol son bajos
en los pacientes sépticos ingresados en intensivos,
pero esta hipocolesterolemia carece de valor pronds-
tico. Al ser sometidos a un soporte nutricional pa-
renteral, exento de aporte de colesterol exdgeno, el
colesterol sérico tiende a normalizarse. Esta norma-
lizacién es similar a la de los niveles de las proteinas
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de vida media corta, por lo que ¢l seguimiento de la
eficacia del soporte nutricional por medio de los ni-
veles de colesterol podria sustituir a las determina-
ciones secuenciales de dichas proteinas. Queda por
dilucidar si todos estos pardmetros reflejan cambios
nutricionales exclusivamente, o bien modificaciones
del metabolismo tras la agresion y durante la fase de
restablecimiento.
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Resumen

Objetivos: Se evalia el resultado de la pauta de nutri-
cion enteral prescrita en 50 enfermos utilizando los pa-
rametros admitidos internacionalmente como indicado-
res del estado nutricional.

Métodos: Se han seleccionado al azar 50 enfermos
portadores de neoplasia del area ORL, a los cuales se les
prescribié nutricion enteral segiin el protocole de nues-
tra Seccion que consiste en la administracion de una die-
ta enteral comercializada, cuya composicién es un ho-
mogeneizado de alimentos naturales, administrada en
scis tomas a intervalos de tres horas en horario diurno,
se inicia con 100 cc de dieta por tema hasta un total de
400 (2.400 kcal/dia), en cada una de las tomas anadimos
100 cc de agua. La media de edad fue de 59,58 + 11,2
anos (rango 30-81 aios), la duracién media de la nutri-
cion fue de 34,02 = 32,1 dias (rango 3-201 dias). A to-
dos ellos se les determiné: peso (P), talla (T), pliegue tri-
cipital (PT), circunferencia braquial, creatinina urina-
ria, albimina sérica (A), transferrina sérica (T), linfo-
citos totales (Lt) y sensibilidad cutdnea retardada me-
diante Multitest® IMC (M), a partir de estos datos se cal-
culé la circunferencia muscular (CM) y el indice creati-
tina talla (ICT). Se analizaron dos valoraciones nutricio-
nales (VN), la primera realizada (VN,) y la previa al alta
(VN,). Las determinaciones analiticas fueron realizadas
por el Servicio de Laboratorio Central de nuestro Cen-
tro. Para el analisis estadistico utilizamos el test de Wil-
coxon incluido en el paquete estadistico SX.

Resultados: De los 50 enfermos seleccioandos sélo 30
tenian una segunda VN. La comparacién entre ambas
determinaciones arrojoé los siguientes resultados: Un au-
mento estadisticamente significativo de la A (A;:
3,6 + 0,8 vs A: 3,8 £ 0,7; p < 0,0001) y T (T,: 208,2
+ 52,0 vs T,: 237,5 = 44,39; p < 0,0001). Una dismi-
nucién también estadisticamente significativa de P (P;:
63,93 + 12,32 vs P,: 62,88 = 11,28; p < 0,04). La com-
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ANALYSIS OF AN ENTERAL NUTRITION
GUIDELINE IN PATIENTS WITH ORL ZONE
CANCER

Abstract

Aims: The result was assessed of the enteral nutrition
guideline prescribed in 50 patients using internationally
accepted parameters as indicators of the nutritional
state.

Methods: Fifty patients were selected at random with
an ORL zone neoplasm, they were prescribed enteral nu-
trition according to our Section’s procedure, involving
the administration of a commercialised enteral diet who-
se composition is a homogenization of natural foods ad-
ministered in 6 sessions at three-hour intervals during
the day, begun with 100 cc of diet per session up to a to-
tal of 400 (2400 kcal/day), and with the addition of 100
cm of water in each administration. The average age was
59.58 + 11.2 years (range 30-81), the average duration
of nutrition was 34.02 = 32.1 days (range, 3-201 days).
The following were taken in all cases: Weight (W), Size
(S), Tricipital fold (TF), brachial circumference, urinary
creatinin, seric albumin (A), seric transferrin (T), total
Iymphocytes (Lt) and retarded cutaneous sensitivity,
using Multitest® IMC (M), and these data were used to
calculate muscular circumference (MC) and the creati-
nin size index (CSI). Two nutritional valuations (NV)
were analyzed, the first one taken (NV,) and the one
prior to discharge (V). Analytical calculations were
done by our Center’s Analytical Laboratory. We used
Wilcoxon’s test included in the SX statistical package for
statistical analysis.

Resulfs: On the fifty patients selected, only thirty had
a second NV. Comparison of the two calculations gave
the following results: A statistically significant rise of A
(A;: 3.6 = 0.8, vs A: 3.8 £ 0.7; p < 0.0001) and of T
(T,: 208.2 = 52.0, vs T,: 237.5 = 44.39; p < 0.0001).
There was also a statistically significant reduction of P
(Py: 63.93 £+ 12.32 vs P,: 62.88 + 11.28; p < 0.04).
Comparison of the remaining variables did not provide
statiscally significant differences: PT (PT;; 11.46 £ 4.9
vs PT,: 12.07 £ 4.6; p > 0.05). MC (MC;: 23.93 + 2.5



Analisis de una pauta de nutricion enteral
en pacientes con cancer del area ORL

paracion de las variables restantes no aporté diferencias
estadisticamente significativas: PT (PT;: 11,47 £ 4,9 vs
PT;: 12,07 = 4,6; p > 0,05). CM (CM;: — 23,93 = 2,5
vs CM,;: 23, 58 = 1,9; p > 0,05). ICT (ICT;: 8.5 + 8 vs
ICT;: 6,9 £ 2,9; p > 0,05). L (L;: 1.855 £ 760,5 vs L,:
1.808 = 769,1; p > 0,05). M (M,: 12,58 * 7,8 vs M,:
14,01 + 8,5; p > 0,05).

Conclusiones: De los resultados se deduce que la pau-
ta utilizada es util para mantener el estado nutricional
que tenian los enfermos antes del tratamiento a que son
sometidos, a pesar de la pérdida de peso, ya que el in-
dice adelgazamiento/tiempo entre VN, y VN, no es
significativo.

(Nutr Hosp 1995, 10:32-34)
Palabras clave: Nutricion enteral. Valoracion nutri-
cional.

Introduccion

La malnutricién energético-proteica (MEP) es un
hallazgo frecuente en nuestros hospitales!- 2. Actual-
mente no se llega al grado descrito en los estudios
va clasicos sobre el tema, pero se sigue manteniendo
la situacién de considerar secundario el aspecto nu-
tricional respecto de cualquier patologia. Se sabe que
es el propio personal asistencial el responsable de
que esto sea asi y que se precisa colaboracion de los
diferentes estamentos para que la MEP no sea un de-
terminante negativo en las diferentes patologias.

Para facilitar la administracion de la dieta en los
pacientes intervenidos por presentar neoplasias del
area ORL se viene aplicando un protocolo de nutri-
cién enteral (NE) por sonda nasogastrica (SNG) en
los enfermos ingresados en el Servicio de ORL del
Hospital General de Galicia desde hace seis afos.
Utilizamos una dieta enteral con fibra comercializa-
da constituida por un homogeneizado de alimentos
naturales (Nutrodrip HN®), con una densidad calé-
rica de 1,06 kcal/ml, una osmolaridad de 303 mOsm/I
y una distribucién de principios inmediatos en rela-
cién con el aporte calérico de 15 % en forma de pro-
teinas, 53 % en forma de hidratos de carbono y 31 %
como grasas. Hemos calculado unas necesidades mi-
nimas de 35 keal/kg de peso ideal, aporte suficiente
segun los autores3, para un tipo medio estindar de
70 kg lo que hacen 2.450 kcal diarias, dosis a alcan-
zar de forma progresiva tal y como se indica en la ta-
bla I, administrindose un volumen diario de hasta
3.000 cc. Segiin nuestra pauta a partir del tercer dia
se administran ya las vitaminas, los oligoelementos y
el volumen necesarios segiin las RDA*.

Material y métodos

Para valorar la eficacia de nuestra pauta se selec-
cionaron al azar 50 enfermos portadores de una neo-
plasia del drea ORL a los cuales se les prescribié NE
segun nuestro protocolo (tabla I). Todos eran varo-
nes. La edad media fue de 59,58 + 11,2 afios (entre
30 y 81). La duracién media de la NE fue de 34,02
+ 32,1 dias (rango: 7-201).

vs MC;: 23.58 + 1.9; P > (.05). CSI (CSI;: 8.5 = 8 vs
CSL,: 6.9 + 2.9; p > 0.05). L (L;: 1855 + 760.5 vs L,:
1808 £ 769.1; p > 0.05). M (M;: 12.58 + 7.8 vs M,:
14.01 =+ 8.5; p > 0.05).

Conclusions: It is deduced from the results that the
guideline used is useful in maintaining the nutritional
state of patients prior to their treatment, despite weight-
loss, since the ratio of weight-loss to the time between
NV, and NV, is not significant.

(Nutr Hosp 1995, 10:32-34)

Key words: Enteral nutrition. Nutritional assessment.

Tabla I

Protocolo de nutricion enteral

Dia 1.°: 100 cc de dieta + 100 cc de agua/toma.
Total diario: 636 kcal y 1.200 cc, Na: 17 mEgq,
K: 21 mEqg.

Dia 2.°: 200 cc de dieta + 100 cc de agua/toma.
Total diario: 1.272 keal y 1.800 cc, Na: 33
mEq; K: 42 mEq.

Dia 3.>: 300 cc de dieta + 100 cc de agua/toma.
Total diario: 1.900 kcal y 2.400 cc; Na: 50
mEq; K: mEq.

Dia 4.2 400 cc de dieta + 100 cc de agua/toma.
Total diario: 2.544 kcal y 3.000 cc, Na: 67
mEq, K: 84 mEq.

1. La alimentacién se hard en seis tomas diarias, con el si-
guiente horario: 8, 11, 14, 17, 20 y 23 horas, cada toma pasaré
en una hora como minimo, en goteo por gravedad a través de
SNG.

2. Se completardn las necesidades de agua y electrdlitos por
via intravenosa los dias 1y 2.

3. Siexiste mala tolerancia a las tomas (diarrea, plenitud gés-
trica posprandial intensa, regurgitacion, etc.) se vuelve a la pau-
ta del dia anterior.

4. Antes de cada toma se aspirara contenido gastrico, para
asegurarse de que el vaciamiento ha sido correcto, En caso con-
trario, si se aspiran 100 cc o més de contenido gastrico, se apla-
zard la préxima toma hasta que éste sea menor de 100 cc, rea-
lizando aspiraciones horarias.

5. Los enfermos en los que persista la mala tolerancia diges-
tiva pasardn a recibir una terapia nutricional individualizada.

A todos ellos se les aplicé el protocolo de valora-
cién del estado nutricional disefiado en nuestra Sec-
cién de Nutricién y Dietética y se les determind su
peso (P), talla (T), pliegue tricipital (PT), circunfe-
rencia muscular (CM), indice creatinina/talla (ICT),
albimina sérica (A), transferrina sérica (TF), linfo-
citos (L) y se les realiz6 un test de sensibilidad cuta-
nea retardada (Multitest® IMC)(M). Consideramos
para hacer las comparaciones la primera valoracién
realizada, en el ingreso (VN;) y la previa al momen-
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to de alta (VN,). Aceptamos como estindares de
normalidad para cada uno de los parametros los
siguientes.

P: Tablas de la Metropolitan Life Insurance; PT:
12,5 mm en varones y 16,5 mm en mujeres; ICT: Ta-
blas de Bistrian (1975); A: 4 g/dl (limite inferior de
normalidad); TF: 205 mg/dl (id. que el anterior); L:
1.200 cel/ul; M: mayor de 5 puntos en mujeres y ma-
yor de 10 puntos en varones.

Sobre estas mediciones se aplicaron los estdndares
definidos por Buterworth (1976)1.

Las determinaciones analiticas fueron realizadas
en un sistema automético Hitachi 747 salvo la TF que
fue determinada por inmunoturbidimetria utilizando
un Cobas Bio (ROCHC).

Para el analisis estadistico utilizamos el test de Wil-
coxon incluido en el paquete estadistico SX, acep-
tando un nivel de significacién para una p < 0,05.

Resultados

De los 50 enfermos seleccionados s6lo 30 tenian
una segunda valoracién nutricional la comparacion
entre ambas determinaciones arrojo los siguientes
resultados:

Un aumento estadisticamente significativo de A
[A: 3.6 = 0,8 vs Ay: 3,8 £ 0,8 (p < 0,0001)] y TF
[T): 208,2 + 52,0 vs Ty: 237,5 = 44,39 (p < 0,0001)].
Una disminucién estadisticamente significativa de P
[Py: 63,93 + 12,32 vs P»: 62,88 & 11,28 (p < 0,04)].
La comparacién de las variables restantes no aporto
diferencias estadisticamente significativas PT [Pl;:
11,47 + 4.9 vs Pl,: 12,07 + 4,6 (p > 0,05)]; CM
[CM;: 23,93 + 2.5 vs CM,: 23,58 + 1.9 (p > 0,05)];
ICT [ICT: 8,5 + 8 vs ICT»: 6,9 £ 2.9 (p > 0,05)];
L[L;: 1.855 £ 760,5 vs L,: 1.808 + 769,1 (p > 0,05)];
M [M;: 12,58 = 7.8 vs M,: 14,01 + 8.5 (p > 0,05)].

Discusion

La correcta nutricion durante el tiempo peri-
operatorio y postoperatorio inmediato contribuye a
la disminucidén de la morbilidad de estos enfermos®. 6.
Hemos elegido la dieta citada por ser de las comer-
cializadas la més parecida en su composicion a la die-
ta normal de estos individuos, incluido su contenido
en fibra dietética que para algunos autores es bene-
ficiosa en estos enfermos?. El protocolo (tabla I) esta
disenado para alcanzar de forma progresiva el apor-
te total calculado para un tipo medio de 70 kilogra-
mos (35 kcal’kg de peso ideal)?, suficiente para la
mayoria de nuestra poblacién, siendo la progresivi-
dad necesaria para lograr una buena tolerancia di-
gestivad. Se fijo el total de liquidos en 3.000 cc para
conseguir una buena hidratacién, es necesario com-
pletar el aporte de liquidos y electrélitos por via in-
travenosa durante los dos primeros dias de aporte
dietético. Al cuarto dia de administracién se alcanza
el aporte total 2.544 kcal y 3.000 cc, siendo de dieta
2.400 cc y el resto en forma de agua. La existencia
de finicamente 30 enfermos con dos valoraciones nu-
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tricionales es debido a la corta hospitalizacion de al-
gunos enfermos (7-10 dias) y a que realizamos ruti-
nariamente valoraciones nutricionales cada quince
dias, ya que segin nuestra experiencia y la de otros
autores se precisan mds de quince dias para obser-
var cambios significativos?.

De los datos obtenidos destacamos la mejoria sig-
nificativa del compartimento proteico visceral, como
denotan los incrementos de A y TF, que no se acom-
pafa de mejoria en el compartimento, proteico mus-
cular (CM, > CM,), siendo esta diferencia no signi-
ficativa. Encontramos también diferencia positiva y
no significativa del pliegue graso y de la inmunidad
celular. Existe diferencia negativa, no significativa,
en el recuento linfocitario (gran variabilidad en re-
lacion con situaciones independientes de la nutri-
cion) y del ICT (siempre es dificil hacer una recogi-
da correcta de orina de veinticuatro horas). El sig-
nificativo descenso del peso nos hace analizar otros
aspectos: la pérdida de pacientes en la VN, puede
ser una de las razones, si tenemos en cuenta que mas
del 50 % tienen sobrepeso (lo que contrasta con
otros estudios!?), el administrarles una dieta isocald-
rica respecto a la ingerida de forma habitual, tam-
bién hay que valorar, en este sentido, el hecho de
que en ese periodo de tiempo han sufrido una inter-
vencion quirtirgica y 36-48 horas de ayuno o dieta hi-
pocaldrica parenteral.

De nuestros resultados deducimos que la pauta de
NE utilizada es valida para conservar el estado nu-
tricional de los pacientes sometidos a tratamiento
quirdrgico y/o quimioterapico y/o radioterapico por
neoplasias de cabeza y cuello.
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Resumen

Dado que la malnutricién repercute negativamente so-
bre la funcion inmune, ha de considerarse la posibilidad
de que ésta afecte también la progresion clinica de pa-
cientes con SIDA. El presente estudio se planteé con el
objetivo de valorar el estado y soporte nutricional indi-
cado a pacientes diagnosticados de SIDA.

Se estudiaron 114 pacientes ingresados en nuestro hos-
pital en el periodo 1990-1991, valorando el estado nutri-
cional mediante pardmetros antropométricos (peso, ta-
lla, pliegue tricipital, circunferencia muscular del bra-
zo0) y bioguimicos (albiimina, linfocitos, transferrina,
RBP), y el tratamiento prescrito.

La media de edad fue: 31,44 * 8,9 anos. Un 81,5 %
cran varones, 68 % adictos a drogas via parenteral. El
71 % con estadio diagnéstico IV C. El 37,72 % presen-
taba diarrea antes de iniciar el tratamiento. La malnu-
tricion diagnosticada fue moderada: 50,89 %; severa:
36,6 %; leve: 12,5 %; de tipo mixto (calérico-proteica):
62,5 %; calérica: 34,8 %, y proteica: 2,6 % de los ca-
sos. El 33 % de los enfermos recibié suplementos dieté-
ticos, el 33,84 % alimentacion enteral y 33 % alimenta-
cion parenteral. El soporte nutricional se suspendié por
mejoria; 54,46 %; traslado: 1,79 %; fallecimiento:
27,68 % y situacion terminal; 16,07 %. Los pacientes fa-
llecidos o terminales estaban mas severamente malnutri-
dos (p < 0,001) que el resto.

Los pacientes con SIDA son estudiados y tratados nu-
tricionalmente en un estadio muy avanzado de su enfer-
medad, presentando una malnutricién severa lo que con-
diciona un peor pronéstico evolutivo. Esto sugiere un
cambio de actitud siendo necesario la valoracién del es-
tado nutricional y la terapéutica apropiada, ya en el mo-
mento del diagnéstico para retrasar la progresioén de su
enfermedad.

(Nutr Hosp 1995, 10:35-39)

Palabras clave: SIDA. Malnutricion. Soporte nu-
tricional.
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ASSESSMENT AND NUTRITIONAL SUPPORT IN
PATIENTS WITH ACQUIRED
IMMUNE-DEFICIENCY SYNDROME

Abstract

Given the negative effect of malnutrition on the im-
mune function, the possibility must be considered that
this also affects the clinical progression of AIDS patients.
This study was aimed at assessing the state and nutritio-
nal support indicated for patients diagnosed as having
AIDS.

114 patients admitted to our hospital in the period
1990-1991 were studied, with assessment of the nutritio-
nal state by means of anthropometric parameters
(weight, size, tricipital fold, arm muscle circumference),
biochemical parameters (albumin, lymphocytes, trans-
ferrin, RBP) and the treatment prescribed.

Average age was 31.44 = years. 81.5 % were male,
68 % parenteral drug addicts. 71 % had a stage IV C
diagnosis. 37.72 % had diarrhea before beginning treat-
ment. The malnutrition diagnosed was as follows: mo-
derate, 50.89 %, severe 36 %, slight, 12.5 %, and
mixed (calorific-protein), 62.5 %, calorific 34.8 %, and
protein 2.6 % of cases. 33 % of the patients received die-
tary supplements, 33.84 % enteral alimentation and
33 % parenteral alimentation. Nutritional support was
suspended as follows: improvement, 54.46 %; transfers,
1.79 %; death, 27.68 %, and terminal situation,
16.07 %. Deceased or terminal patients were more seve-
rely malnourished (p < 0.001) than the remainder.

AIDS patients are studied and treated nutritionally in
a very advanced stage of the illness, with severe malnu-
trition which conditions a poorer evolutive diagnosis.
This suggests a change of attitude, with assesment being
necesary of nutritional state and the appropriate ther-
fapy at the time of diagnosis, in order to slow the pro-
gression of the illness.

(Nutr Hosp 1995, 10:35-39)
Key words: Malnutrition. Nutritional support. AIDS.

Introduccion

El desarrollo de la malnutricién es una complica-
cién frecuente del sindrome de inmunodeficiencia
adquirida (SIDA) y, a menudo, es uno de los prime-
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ros signos clinicos que aparecen en la evolucién del
curso clinico de la enfermedad!.

La malnutricién, por si misma, induce efectos ad-
versos sobre la funcién inmune? 3, por lo que ha de
considerarse la posibilidad de que ésta afecte la pro-
gresion clinica de los pacientes afectos de SIDA-.

Donald P. Koltler y cols. demostraron, en 1989,
que estos pacientes presentan una pérdida de peso
considerable asociada a una deplecién del potasio
corporal total y disminucién de la masa grasa y agua
intracelular, asi como una disminucién de las protei-
nas séricas circulantest. Kotler, en otro estudio, de-
muestra la posibilidad de la replecion de la masa cor-
poral en pacientes con SIDA en los que la malab-
sorcién es el factor patogenético de la malnutricions.

Los pacientes con SIDA también desarrollan dé-
ficit de oligoelementos (hierro, cobre, yodo, selenio,
magnesio y cobalto, entre otros) y de vitaminas (es-
pecialmente A, C, E, piridoxina y folato) que afec-
tan negativamente la funcién inmunes. 7.

La problemadtica inducida por la malnutricién se
agrava en el caso de que los pacientes sean ninos de-
bido a las complicaciones que afectan al desarrollo
y crecimiento de éstos®. Tracie L. Miller demostrd
que la malabsorcién de hidratos de carbono es muy
frecuente en nifios infectados por el virus de la in-
munodeficiencia humana (HIV), al igual que es ha-
bitual en pacientes con SIDAY.

Dada la importancia de la malnutricién en los en-
fermos de SIDA nos planteamos el presente estudio
con el objetivo de valorar el estado nutricional en
los pacientes con SIDA tratados por nuestra unidad
durante un periodo de dos afos, asi como valorar el
soporte nutricional indicado a los mismos y su rela-
cién con la evolucion clinica.

Material y métodos

Se estudian 114 pacientes afectos de SIDA, ingre-
sados en nuestro hospital durante el periodo
1990-1991, que fueron valorados y tratados por nues-
tro servicio.

El estado nutricional se valoré mediante pardme-
tros antropométricos (peso, talla, circunferencia del
brazo, pliegue tricipital y circunferencia muscular del
brazo) y parametros bioquimicos (linfocitos, albimi-
na, transferrina, proteina unida al retinol y prealba-
mina). Con los datos obtenidos en esta valoracion se
diagnosticd el tipo y la severidad de la malnutricién.

Respecto al tratamiento médico efectuado, se in-
dicé alimentacién oral individualizada, suplementos
dietéticos orales, alimentacién enteral o parenteral,
actuandose con el mismo criterio utilizando ante
cualquier enfermo malnutrido por otra patologia. El
tipo y modalidad de alimentacién se prescribié se-
gun la tolerancia y requerimientos del paciente.
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La media de edad fue de 31,44 + 8,9 anos con un
rango de 19-72 afios. Un 81,5 % eran varones y un
18,42 % mujeres.

Respecto al grupo de riesgo, el 68 % eran adictos
a drogas via parenteral (ADVP), el 16 % hemofili-
cos, el 6 % homosexuales y un 9,8 % heterosexua-
les.

Segin el estadio de la infeccion por el HIV de
nuestros pacientes, valorado segiin la clasificacion
elaborada por el CDC (Centers for Disease Control),
el 100 % pertenecian al grupo IV, de los cuales un
12,8 % se incluian en el subgrupo A (enfermedad
constitucional), un 7,02 % en el subgrupo B (enfer-
medad neuroldgica), un 71,05 % en el subgrupo C
(enfermedad infecciosa, siendo las infecciones mas
diagnosticadas en nuestra serie la candidiasis, infec-
cién por micobacterias, Preurnocystis carinii y ooxo-
plasmosis) y un 9,65 % al subgrupo D (tumores se-
cundarios) (fig. 1).

Un 37,7 % de los pacientes presentaba diarrea
crénica y en un 4,3 % de éstos se diagnosticé infec-
cién por Criptosporidium.

Resultados

La malnutricién diagnosticada fue: moderada en
un 50,89 % de los casos; severa en un 36,6 %, y leve
enun 12,5 % (fig. 2).

Respecto al tipo de malnutricién destaca la de tipo
mixto (proteico-calérica) que afccta al 62,5 % de los
pacientes, la caldrica a un 34,8 % y la proteica a un
2,6 % de los casos (fig. 3).

Todos los pacientes que tuvieron capacidad de in-
gesta oral recibieron una dieta individualizada y el
33 % de ellos precisaron suplementos dietéticos
(normocaldricos, energéticos e hiperproteicos segiin
los requerimientos y necesidades de cada paciente).

El 33,8 % de los pacientes requirieron alimenta-
cién enteral y en un 9,09 % de los casos se usaron
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Fig. 1.—FEstadio de infeccién por el HIV segiin la clasificacion
del CDC.
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Fig. 2.—Grado de malnuiricion.

férmulas oligoméricas. El 33 % restante requiri6 ali-
mentacion parenteral, cuya composicion varié segin
las necesidades caldricas y proteicas de cada pacien-
te, adecudndolas al grado de estrés metabdlico de
cada uno de ellos (fig. 4).

La aparicion de complicaciones derivadas del so-
porte nutricional se dio en un 17,7 % de los casos,
siendo éstas de tipo mecdnico en un 60 % de ocasio-
nes, gastrointestinales en el 30 %, y metabdlicas e in-
fecciosas en un 5 % de casos para ambas. El 82,3 %
de los pacientes no tuvieron ninguna complicacion.

La retirada del soporte nutricional fue por mejo-
ria de su situacion clinica en un 54,46 % de casos, fa-
llecimiento en un 27,68 %, situacién terminal valo-
rada entre todos los miembros del equipo terapéuti-
co en un 16,07 % y por traslado del paciente a otro
centro sanitario en un 1,79 % de casos (fig. 5).

Destacar que los pacientes fallecidos o terminales
estaban mds severamente malnutridos (p < 0,001)
que el resto en la valoracién de su estado nutricional
realizada al ingreso en el hospital.

Si analizamos exclusivamente el grupo de ADVP
y lo comparamos con el resto de pacientes, no en-
contramos diferencias significativas en cuanto al gra-

TRATAMIENTO NUTRICIONAL Y SIDA
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Fig. 4.—Soporte nutricional.

do de malnutricion y su severidad, la aparicién de
diarrea, el uso de un tipo especifico de alimentacion
artificial o la aparicion de complicaciones en los pa-
cientes que pertenecen a este grupo de riesgo.

Discusién

La existencia de un estado de malnutricién se con-
sidera un factor desencadenante y agravante de todo
el sindrome que constituye la infeccién por el HIV
al disminuir el estado inmunitario global del pacien-
te, aumentando asi la susceptibilidad a la infeccién
por agentes oportunistass. 10,

La aparicién de malnutricion es debida a varias
causas siendo las mds habituales el aumento de las
necesidades nutricionales, la disminucidn de la inges-
ta de nutrientes, la malabsorcion de diversos nutrien-
tes debido a alteraciones del tracto gastrointestinal,
interaccion de farmacos y nutrientes, aparicién de
vomitos, factores psicosociales que conducen a un
aislamiento que puede considionar una ingesta oral
disminuidalo. 11, y la aparicién de la anorexia como
uno de los factores mayormente implicados en la
malnutricién, considerando varios autores a algunas

MALNUTRICION Y SIDA
TIPO

Caldrica
34,8

Mixta

62,5 Proteica

2,6

NUTRICION Y SIDA
Finalizacion del tratamiento

Alta
54,46

Traslado
1,79

. Terminal
16,07

Exitus
27,68

Fig. 3.—Tipo de malnuiricion.

Fig. 5.—Motivo de retirada del soporte nutricional.
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citokinas (factor de necrosis tumoral, interleukina-1)
como responsables de éstal,

En nuestra serie, la malnutricion afecté al 100 %
de los pacientes estudiados, dado que eran pacientes
remitidos a nuestro servicio ex professo para valorar
su estado nutricional, cabe pensar que esta valora-
cién podria estar sesgada pero, multiples estudios en-
tre los que destaca el de Kotler y colaboradores, me-
diante estudios de masa corporal, confirman esta
tendencias. 12.

La mayoria de los pacientes presentan una malnu-
tricién caldrico-proteica severa al igual que en otras
seriesi2. Lieberman ha comprobado que la malnutri-
cién proteico-caldrica se agrava cuando el estudio se
prolonga en el tiempol3.

Uno de los datos mas significativos de nuestro es-
tudio es la correlacion existente entre la severidad
de la malnutricién y la aparicién de la muerte. Kot-
ler, en 1989, demostré que la muerte por consuncién
en enfermos de SIDA esta relacionada con la mag-
nitud de la deplecion tisular y es independiente de la
causa de ésta, siendo incluso similar a la producida
por el ayuno; en su estudio, en el momento de la
muerte, el porcentaje de masa celular corporal era
del 54 % del normal y el peso corporal del 66 % res-
pecto al peso ideal, concluyendo que existia un nivel
limite de masa celular incompatible con la vida si se
sobrepasabat.

En maltiples estudios realizados se ha demostrado
una disminucion de la albumina sérica, afectando in-
cluso, al 100 % de los pacientes y siendo su severi-
dad independiente a la duracién de la enfermedad o
de la patologia gastrointestinal especifica4. En pa-
cientes con diarrea, la concentracion de albtimina sé-
rica es mas baja significativamente que en pacientes
sin diarrea, y cuando la concentracién de albimina,
en pacientes severos con diarrea, es aproximadamen-
te de 1 g/dl, impide el uso de la terapia nutricional
dado el mal prondstico que implicals.

También es importante destacar que la pérdida de
peso y la malnutricién no sélo aumenta la mortali-
dad, sino que, lo que es mas importante, empeora la
calidad de vida del paciente, siendo la astenia y la de-
bilidad sus motivos de queja mas frecuentesio,

El uso de nutricién parenteral sélo se indicé en un
33 % de los casos, y no es posible comparar este dato
con otros estudios dado que la mayoria de ellos se
realizaron valorando un tipo de alimentacion especi-
fico. La mayoria de estudios destacan la importancia
de la terapia nutricional agresiva para intentar retar-
dar el deterioro inmunolégico del SIDAS y favore-
cer la replecién de la masa celular corporal cuando
hay un proceso sistémico asociados. 17, Hickey defi-
ne como condiciones para iniciar la terapia nutricio-
nal: la pérdida de peso del 10 % respecto al peso
ideal o una pérdida de 8 kilogramos de peso respec-
to al peso normal del paciente previo estudio de su
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situacién nutricional. También establece los distintos
requerimientos caldricos, proteicos y los distintos ti-
pos de dietas para nutricién enteral y parenteralls,
al igual que Mildred Bentler lo establece en nifioss.

Una problemética importante es el uso de nutri-
cién parenteral en enfermos afectos de SIDA; aun-
que nadie duda de su efectividad a corto plazo (me-
nos de tres meses) y en pacientes no terminales, a lar-
go plazo se han de valorar cuestiones de tipo ccond-
mico v ético para su indicacions. 16. Lyn Howard y co-
laboradores publicaron en 1991 una revision de cua-
tro afnos del North American Registry Home Paren-
teral Nutrition Qutcome Data en el que destaca el
tratamiento con nutricién parenteral domiciliaria en
pacientes afectos de SIDA durante un periodo corto
de tiempo, siendo la supervivencia obtenida de un
7 % al afo. La mayoria de pacientes eran rehospi-
talizados como minimo cuatro veces al afio por com-
plicaciones no relacionadas con la nutricion y las de-
funciones no estaban condicionadas por la terapia
nutricional. La mayoria de pacientes sélo experimen-
taba una minima rehabilitacion!?,

La conclusién fundamental en base a los resulta-
dos obtenidos es que en el momento actual estos pa-
cientes son estudiados y tratados muy tarde, cuando
el estadio SIDA estd avanzado y ya se ha instaurado
una malnutricién severa que empeora el pronostico
respecto a la supervivencia. Por todo ello es necesa-
rio realizar la valoracion del estado nutricional ya en
el momento del diagnéstico de la infeccidn por el
HIV para intentar retrasar la aparicion de la malnu-
tricion y evitar todas las complicaciones que acarrea
ésta, iniciando desde el momento del diagndstico el
soporte nutricional adecuado.

Es imprescindible seguir investigando sobre la po-
sible utilizacién de férmulas nutricionales especificas
indicadas a estos pacientes y poder afirmar si este so-
porte nutricional precoz es capaz de mejorar la su-
pervivencia en estos pacientes.
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Resumen

El estudio CAENPE (Consumo de alimentos y estado
nutricional de la poblacién escolar) es un estudio obser-
vacional transversal, financiado y promovido desde la
Direccién General de Higiene de los Alimentos del Mi-
nisterio de Sanidad y Consumo y llevado a cabo en el pe-
riodo 1991-1993, cuyo objetivo principal ha sido la cuan-
tificacion del consumo alimentario en la poblacién esco-
lar (6-14 aios) de la Comunidad de Madrid, junto a un
estudio antropométrico y analitico nutricional de dicha
poblacién.

En el presente trabajo se expone la metodologia gene-
ral del estudio, con especial atencién al disefio muestral,
que garantiza la representatividad comunitaria de la
muestra, asi como los resultados del consumo global de
alimentos y su comparacién con las ingestas recomenda-
das y otros estudios poblacionales.

La cuantificaciéon evidencia un elevado, y en ascenso,
consumo de carne, carnicos, dulces, snacks y platos pre-
parados. Un aporte adecuado de huevos, legumbres y
fruta, y un llamativamente escaso consumo de verduras,
hortalizas y patatas.

Estos resultados basicos subrayan la necesidad de im-
plantar medidas educativas con repercusion practica en
menis domésticos y escolares.

(Nutr Hosp 1995, 10:40-48)

Palabras clave: Metodologia. Medidas educativas. Es-
colares.
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dad por la Direccién General de Higiene de los Alimentos,
del Ministerio de Sanidad y Consumo.
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FOOD CONSUMPTION AND NUTRITIONAL
STATE OF SCHOOL CHILDREN IN THE
REGIONAL COMMUNITY OF MADRID (CAENPE):
GENERAL METHODOLOGY AND OVERALL
FOOD CONSUMPTION

Abstract

The CAENPE study (Food consumption and nutritio-
nal state of the school population) was a transversal ob-
servational study funded and promoted by the Directo-
rate-General of Food Hygiene in the Ministry of Health,
implemented in 1991-93, with the main aim of quantif-
ying food consumption in the school pepulation (6-14
years of age) in the Regional Community of Madrid, to-
gether with an anthropometric study and nutritional
analysis of that population.

This project sets our the General Methodology for the
study, paying particular attention to the sampling de-
sign, to ensure that the sample is representative of the
community, and the results of the overall consumption
of food and its comparison with recommended diet and
other populational studies.

Quantification shows a high and rising consumption
of meat, meat products, sweets, snacks and preparted
dishes, suitable consumption of eggs, legumes and fruit
and a notable lack of greens, vegetables and potatoes.

The basic results underline the need to introduce edu-
cational measures with practical effect on home and
school menus.

(Nutr Hosp 1995, 10:40-48)

Key words: Methodology. Educational measures.
School children.



Consumeo de alimentos y estado nutricional de los escolares de la Comunidad de Madrid (CAENPE):

Metodologia general y consumo global de alimentos

Introduccion

Son numerosos los datos que se poseen sobre ha-
bitos alimentarios de diferentes poblaciones a nivel
mundial desde los afios cincuenta de este siglo, pro-
porcionados sobre todo por organismos multinacio-
nales como FAO! y la Organizacién Europea para
la Cooperacién y el Desarrollo2.

En Espana son bien conocidos los estudios de ali-
mentacion y nutricion de la posguerras. 4, las encues-
tas de alimentacion realizadas entre 1965 y 1979 den-
tro del programa nacional EDALNUES, las encuestas
de presupuestos familiaresé. 7 y, mds recientemen-
te, los trabajos de Reuss, y los paneles de consumo
del Ministerio de Agricultura, Pesca y Alimenta-
cion%!1, asi como otros estudios de Comunidades
Autdnomasi2. 13,

Todos estos datos han sido de gran importancia en
nuestro pais para el conocimiento de la realidad nu-
tricional, el establecimiento de politicas alimentarias
¥ guias nutricionales y han permitido observar la evo-
lucién en las tendencias de consumo, asi como la
comparacién entre poblaciones. Tal como analizan
Suzanne, para Europa¥, y Moreiras!s v Serrals, en
Espafa, en los Gltimos anos se asiste en toda la Eu-
ropa mediterrdnea a fenémenos en los que nos pre-
cedieron la Europa del Norte y EE.UU.: el aumen-
to en el consumo de proteinas de procedencia ani-
mal, lo que en Espana ha sido espectacular, una ele-
vacion del aporte graso, y un incremento en el apor-
te de aziicares solubles, junto con la disminucién
concomitante de hidratos de carbono complejos.

A pesar de todos estos datos, es poco lo que se
sabe de la poblacién infantil, cuyos habitos alimen-
tarios se encuentran en gestacion, v cuando asistimos
a importantisimos cambios sociolégicos en la socie-
dad espanola. La revision de la literatura al respecto
nos mostré claramente que, aunque existentest’. 18,
son insuficientes los datos recientes de consumo
cuantitativo de alimentos y nutrientes en poblacién
infantil representativa de una colectividad amplia, o
area geografica, aunque abunden los datos par-
ciales1s-22,

En este contexto, los objetivos del estudio CAEN-
PE fueron: 1) conocer el consumo de alimenios en
términos cuantitativos, de la poblacién infantil de seis
a catorce afios de ]Ja Comunidad Auténoma de Ma-
drid; 2) conocer, en términos cuanti y cualitativos, la
ingesta de nufrientes energéticos y no energéticos de
dicha poblacién; 3) comparar los datos de ingesta
con las recomendaciones de consumo, v otros estu-
dios similares; 4) conocer el estado nutricional me-
diante valoracion antropométrica v bioquimica, de-
terminando la presencia o no de grupos de riesgo nu-
tricional, y 5) conocer el perfil lipidico por edades y
sexo, con valoracion del riesgo cardiovascular que el
mismo comporta.

En esta primera publicacion se expone la metodo-
logia general del estudio y los resultados del consu-
mo global de alimentos.

Metodologia

La predeterminacion del tamano muestral se basé
1) en el nimero real de individuos del censo de la
Comunidad de Madrid, con edades comprendidas
entre seis y catorce anos; 2) un error méaximo de es-
timacién prefijado en un 5 %, y 3) el coeficiente de
variacién més desfavorable de los parametros a ana-
lizar, segin datos previos.

La muestra predeterminada fue estratificada en
grupos de edad y sexo. siguiendo el método de afi-
jacion proporcional, y distribuida segin: a) estrato
social, y b) pertenencia a Madrid capital o munici-
pios de > o < 50.000 habitantes. Para la distribucién
seglin estrato social se utiliza la clasificacion v zoni-
ficacién de la Comunidad realizada en la Consejeria
de Salud y Bienestar Social?, que distribuye la po-
blacién en clase alta (23,9 %), media (40,4 %), baja
(33,7 %) y muy baja (2 %).

La seleccion de los centros escolares se realizé de
forma aleatoria dentro de cada una de las zonas so-
cioecondmicas?? y segiin los tres grupos urbanos (ver
fig. 1). La seleccién de alumnos dentro de cada co-
legio fue realizada asimismo mediante técnicas alea-
torias habituales, una vez se habia determinado el
numero de casos que correspondia a cada colegio, se-
gin edad vy sexo.

A cada uno de los ninos seleccionados de los que
se obtuvo el consentimiento escrito paterno se les
realizd: 1) estudio antropométrico; 2) determinacio-
nes bioquimicas nutricionales, y 3) una encuesta ali-
mentaria de cuatro dias, en el periodo de marzo a fi-
nales de mayo de 1991. El tamafo muestral final fue,
segun los tres ficheros de datos:

2.559 individuos
2.449 individuos
2.068 individuos

Antropometria:

Bioquimica

Encuesta alimentaria:

En la tabla I se representa el tamafio y distribu-
Tabla I

Muestra segiin edad v sexo. Encuesta alimentaria

Edad Hombres Mujeres
(Afios)
0 Amtos Aoyt momm, 114 102
T o e o SR 143 125
B s 148 125
- 148 142
LO? cuvcanvemmassawmmavmn 142 164
| [ PR N - 166 151
B2 ettt 168 145
13 cosssmmavesmmms 174 178
17 R e 140 133
Tt wossvemmnanug 1.343 1.2635
(51,5 %) (48,5 %)
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C.AEN.PE.

COMUNIDAD AUTONOMA DE MADRID

SEGOVIA

GUADALAJARA

CUENCA

NUMERO COLEGIO MUNICIPIO O DISTRITO
1 Ciudad de Roma Retiro
2 Maria Inmaculada Chamberi
3 Principe Felipe Fuencarral
4 Alcalde de Mostoles La Latina
5 Manuel Sainz de Vicuha Moratalaz
6 Aragon Vallecas
7 N.2Sra. de los Angeles  Villaverde
8 San Esteban Fuenlabrada
9 Juan XXl Alcobendas
10 Miguel de Cervantes Alcorcon
11 San Pablo Leganés
12 Ciudad de Mérida Parla
13 Juan Ramon Jiménez Torrejon de Ardoz
14 San Ignacio de Loyola  Torrelodones
15 Villar Palasf S. Fernando de Henares
16 Enrique Tierno Galvan ~ Méstoles

Fig. 1.
Tabla II
Estudio antropométrico: parametros, instrumentos e indices
Parametro Instrumento Precision Indices calculados

Pestl rpmivommvnmmvrsisng Béscula seca 0,10 kg Percentil

5[ = Estadiémetro portatil pared 0,1 cm Percentil

IMC = Peso/(Talla) 2

Cbaze (EB) wovssnamnini Cinta métrica 0.1 cm CMB = CB - 0,310 x PT
Pliegue tricipital .............. Lipocalibrador Holtain 1 mm Percentil

Pliegue subescapular ......... Lipocalibrador Holtair 1 mm Percentil

cién muestral por edades y sexo de los escolares de
seis a catorce anos de los que fue posible obtener
una encuesta alimentaria completa vélida.

Estudio antropométrico

Fue realizado por estudiantes de F. Profesional de
la rama de Dietética y enfermeras adiestradas, con
practica habitual de medicién de pliegues subcuta-
neos. Los parimetros medidos, instrumentos utiliza-
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dos, precision, asi como los indices calculados a par-
tir de los mismos, para la explotacién estadistica ana-
litica posterior se reflejan en la tabla I1.

Determinaciones analiticas

Se realizaron tras extraccion sanguinea canalizan-
do la vena antecubital, y procesamiento de los sue-
ros el mismo dia. Los parametros analizados y los
métodos analiticos empleados se reflejan en la ta-
bla III.
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Metodologia general y consumo global de alimentos

Encuesta alimentaria

Se recogieron datos de cuatro dias no consecuti-
vos (uno de ellos festivo) por nifio. Fue realizada me-
diante una combinacidn de métodos: dos dias de re-
cuerdo, veinticuatro horas y dos dias de registro de
ingesta (fig. 2). El sujeto a entrevistar fue el propio
nifio (si era mayor de 10 afios) o el responsable de
su alimentacion (si era menor). El trabajo de campo
fue realizado por el grupo de socidlogos Colectivo
IOE. El equipo investigador diseié todos los instru-
mentos necesarios para la realizacion de la misma:
cuestionario de recogida de datos, manual de racio-
nes estandar para encuestadores y realizd el adies-
tramiento de los mismos. Los meses previos al co-
mienzo del trabajo de campo se realizé una adecua-
da estrategia de sensibilizacion de la poblacion dia-
na, sin comunicar los objetivos exactos del trabajo
para evitar ocultamientos posteriores.

Para la obtencion de datos en términos de nutrien-
tes, se utilizd una base de datos de composicién ali-
mentaria de 310 alimentos, realizada a partir de las
tablas Wander® y completadas con otras tablas es-
panolas?® y europeas?. 28 y por datos del equipo
investigador.

Codificacion y tratamiento informatico
de los datos

Los datos de las encuestas alimentarias fueron co-
dificados identificando los 310 items alimentarios de
la base de datos y asignando un peso segdn racién
consignada en la encuesta o aplicando las cantidades
estandarizadas. Los alimentos consumidos no inclui-
dos en la base de datos fueron: a) asimilados a otros
alimentos de la base, por su similitud de composi-
cion, o b) descompuestos en sus ingredientes y can-
tidades para estimar su composicién en nutrientes
(«alimentos-receta»),

Dichos datos, junto con los resultados de la valo-
racion antropométrica y pardmetros analiticos fue-
ron introducidos en una base de datos informatica di-
senada especificamente utilizando el sistema
SAS2931,

Tras la introduccidn se aplicé un sistema de detec-
cién de errores en tres fases: a) depuracion continua,
en paralelo con la introduccién; b) depuracién glo-
bal, al término de la introduccién y, ¢) doble intro-
duccién de los datos (para los ficheros de antropo-
metria y bioquimica).

Tabla III

Parametros analiticos nutricionales estudiados

Pardmetros

Mérodo

Hemograma y recuento diferencial leucoci-
{215 7o S Sl WU e S R

(Mediante autoanalizador hematoldgico con tecnologia deteccién por

energia ldser Technicon H*1 y H*2).

Calcio, magnesio, cobre. zinc .................

(Autoanalizador Hitachi 717, método verde de bromocresol).
(Nefelométro BNA).
(Autoanalizador Hitachi 717, método sin desproteinizacién con

ferrozine).
(Por espectrofotometria de absorcion atémico. espectrofotdmetro

GBC 906AA).

Acido félico, vitamina Bz ..o,
Vitaminas A y E séricas ........................
Colestarol Total uonminvmi st i ann e
TrHgHEEAAOs (nuwsvmmasmmamsn s smese oz
HDL colesterol ........ccoovviivviiiiiinnnaennnn.

(RIA).

(Cromatografia liquida de alta presién).

(Hitachi 717 método enzimatico colesterol esterasa).

(Hitachi 717, mediante hidrdlisis enzimatica).

(Hitachi 704, mediante precipitaciéon con écido fosfotungstico y

cloruromagnésico).

LDL eolBsteml cosvmmmmmmmsassssnmsoim

(Mediante formula de Friedewald).

DOMINGO LUNES MARTES

MIERCOLES

JUEVES VIERNES

1er recuerdo 24 h
+ adiestramiento

Registro

2° recuerdo
(inesperado)
+ revision

Fig. 2.—FEsquema de realizacion de la encuesta alimentaria.
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Estudio estadistico

Para la explotacion de los datos se disefi¢ una apli-
cacion especifica en sistema SAS, empleando con-
juntamente las técnicas de macroproceso que ofrece
el sistema BASE, el lenguaje SCL integrado en el
modulo AF y la potencia de célculo de los procesa-
mientos STAT2931, La labor de disefio y programa-
cion fue realizada por un equipo de bioestadisticos
especializados en SAS.

El correcto analisis de datos exigié multiples trans-
formaciones de variables: asi en el estudio antropo-
métrico se definieron indices en funcién de los per-
centiles muestrales que permiten comparaciones nor-
malizadas de los casos.

Para el estudio estadistico32. 33 se calcularon ran-
gos y pardmetros descriptivos de centralizacion y dis-
persion en todas las variables del estudio, asi como
los intervalos de confianza a través de sus correspon-
dientes errores de estimacion.

El anilisis se ajustd a las caracteristicas de los fe-
nomenos estudiados: la comparacion de variables nu-
méricas en distintos subgrupos se tealizé mediante
test de hipétesis, como pruebas «t» de Student, o,
en caso de distribucion no gaussiana, el test de Wil-
coxon de la suma de clasificaciones. El comporta-
miento normal de las variables se estudio con ¢l test
de Shapiro Wilks.

Comparaciones entre mas de dos grupos precisa-
ron la utilizacion de técnicas de analisis de la varian-
za, seguida de comparacién miltiple de medias me-
diante el test de Newman-Keuls o el test de Tukey.

La relacién de variables cuantitativas se estudio
con el coeficiente de correlacién producto-momento
de Pearson. El test de chi-cuadrado fue utilizado en
los estudios de asociacién de variables cualitativas.

El tratamiento informético, explotacién de los da-
tos y estudio estadistico fue realizado por el grupo
CIBEST.

Resultados

Los resultados se expresan como la media £ des-
viacién estdndar. Para mayor claridad en la descrip-
cién de datos de consumo alimentario, que ademas
permitiese la compracion con otros estudios, los 310
alimentos simples fueron agrupados en 14 grupos de
alimentos (tabla V). Las ingestas medias se compa-
ran con las recomendaciones cldsicas de ingestas para
la poblacién infantil3+. 35,

El consumo medio global de productos cdrnicos en
la poblacién escolarizada de Madrid es de 213 + 87
g/persona/dia; las carnes suponen 146 = 75 g/dia y
los derivados carnicos, 69 + 44 g/dia (tabla V). Di-
cho consumo es superior en varones (fig. 3): y en am-
bos casos muy por encima de las raciones recomen-
dadas (fig. 4).

El consumo medio global de pescados es de 77 *
64 g/dia (tabla V). No se observa influencia del sexo
en dicho aporte (fig. 3) y es llamativa la insuficien-
cia respecto a recomendaciones (fig. 4).

CONSUMO GLOBAL DE ALIMENTOS POR SEX0S
gramosfpersona/dia

CONSUMO MEDIO
00

0
G G2 G3 G4 G5 GB G7 G8 G4 G10 G Gi2 G13 Gi4 GI5
GRUPOS DE ALIMENTOS

ESTUDIO CAENPE.

P<005 I VARONES

Ry [ MUJERES

Fig. 3.—Consumo global de alimentos por sexos (gramos/per-
sonaldia).

Tabla 1V

Grupos de alimentos

Grupo Descripcion

1, CATNES . ywrnnsis ssss i Vacuno, porcino, ovino y aves.

2. (CArNICOS oswmiuwiniveraines Embutidos, fiambres y derivados carnicos.

3. Pescados .......oocoiiiiinns Todo tipo de pescados, mariscos, crusticeos.

4, HUENOS .vronssdsissanusssies Todo tipo de huevos.

5 OIFASHE wrvenssmmmern s Aceites, manteca, mantequilla, margarina, nata, crema, mayonesa,

B  MVEIHUIAS: somammmmaosnmse Verduras v hortalizas frescas o congeladas.

7, PAlatas .....oocsscmmene Naturales, puré o patatas chips.

8. Legumbres osvviammns

9. Prutosiseeos wasessssmensyn
10, Ceredles ,civsnsmmsosy Harinas, panes, arroz, todo tipo de cereales (incluidos los de desayuno).
1L, Fitas seccmmmivimsnamies Frescas, secas, almibar, zumos.
12, LACHEOS wemsssommmmmsutmssse Leches, yogur y similares, cuajada, helados. mousse, quesos y requesones.
13. Dulces y snacks ............ Azidcar y miel, mermeladas y compotas. Todo tipo de bollos, caramelos, choco-

lates, pastas, pasteles y reposteria. Galletas saladas, fritos comerciales, snacks.

14, Procesados .......oooovevnnnn Precocinados que se adquieren envasados o congelados (pizzas, croquetas...).

~
G
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CONSUMO DE ALIMENTOS
gramos/persona/dia
Comparacion con raciones recomendadas

" CONSUMO MEDIO GLOBAL

’ Gl2 G3 G4 G5 GB G7 GB GI0 GN GI2 G138
GRUPOS DE ALIMENTOS
ESTUDIO CAENPE.
] RACIONES RECOMEND.

I CAENPE

Fig. 4. —Consumo de alimentos (gramos/personaldia). Compa-
racion con raciones recomendadas.

La ingesta media global de huevos es de 31 + 19
g/dia (tabla V), ligera pero significativamente mayor
en hombres 832 + 20 g/dia, vs 30 % 18 g/dia, p
< 0,05) y superponible a las recomendaciones
(fig. 4).

La ingesta media del grupo grasas es de 34 = 18
g/dia, ligeramente superior en varones (fig. 3). El
consumo de nuestra poblacién es superponible a las
recomendaciones.

El consumo medio de verduras es de 88 + 67 g/per-
sona/dia (tabla V), superior en las nifas (fig. 3): 90
T 68 g/dia frente a 85 * 65 g/dia de los chicos, p <
0,05). y el de patatas, de 12 + 10 g/persona/dia. Las
verduras aportan el 8,8 % de la fibra dietética (1,8
g/dia) y su contribucién a los macronutrientes es in-
significante. Las patatas, debido a la escasez de su

Tabla V
Estudio CAENPE: Consumo global de alimentos

Grupo de alimento N M + DS
(g/personaldia)

Carnes ..................... 2.695 146.7 £ 75.8
Embutidos ..o 2.661 69,8 + 448
Pescados ................... 2.316 77,1 £ 64,0
Huevos .................... 2:5952 3.1 w197
GTasal v 2.722. 34,5 + 18,8
Verduras .................. 2.696 87.8 + 67.1
Patatas ............oooonnnn. 2.601 11,9 £ 10.9
Legutnibtes wommami 1.875 26,7+ 152
Frutos secos ............... 838 9,6 £ 12,2
Cereales ................... 2,725 1643 + 81,0
Friitas wisoimumsmgmmss 2.637 253,7 £ 162.8
15 To] o 2.720 4104 + 1733
Dulces y chucherias ...... 2.7 94,0 £ 62,5
Bebidag ..o 1.760 125.6 + 1336
Elaborados ................ 2.226 65,6 £ 45,9

consumo, no tienen ninguna representatividad en los
nutrientes. El consumo de ambos grupos estd por de-
bajo de las recomendaciones, y el de las patatas con-
cretamente, muy por debajo (fig. 4).

Las legumbres se consumen en una cantidad me-
dia de 26,7 + 15,21 g/persona/dia (tabla V) y es su-
perponible a las recomendaciones (fig. 4). El consu-
mo medio de frutos secos es de 9.6 + 12,2 g/perso-
na/dia (tabla V). No hay diferencias en su consumo
con el sexo.

El consumo medio de cereales es de 164 + 81 g/per-
sona/dia (tabla V), mayor en nifios que en nifas (180
+ 85 g/dia vs 148 + 72 g/dia, p < 0,05 (fig. 3), e in-
ferior a las recomendaciones (fig. 4).

El consumo medio global de frutas es de 253.7 +
163 g/persona/dia, similar a las recomendaciones
(fig. 4). No hay influencia del factor sexo en su con-
sumo (fig. 3).

El consumo de licteos es de 4104 = 173,3 g/per-
sona/dia (tabla V), muy por debajo de los 600 g/dia
que aconsejan las recomendaciones (fig. 4). Se ob-
$erva un mayor consumo en varones (fig. 3): 428 +
178 g/dia frente a 391 £ 165 g/dia en nifas, p < 0.05.

La ingesta media global de los alimentos incluidos
en el grupo dulces y snacks es de 93,99 + 62,53 g/per-
sona/dia (tabla V), siendo mayor en nifios (100 + 66
g/dia vs 87 = 57 g/dia, p < 0,05) (fig. 3).

El grupo de alimentos procesados incluye todos los
alimentos preparados comercialmente. El consumo
global de estos productos es de 65,6 + 46 g/perso-
na/dia (tabla V), ligeramente superior en varones
(fig. 4). El aporte de proteinas y grasa debe ser te-
nido en cuenta, v muy probablemente estd infrava-
lorado por las ausencias de muchos de estos produc-
tos en las tablas de composicion de alimentos.

Comparacién con otros estudios

Los resultados de nuestra poblacién se comparan
con otros estudios que, aun empleando otra meto-
dologia de encuestas, guardan similitud de plantea-
miento y métodos con CAENPE: el estudio de Reuss
y el Panel de Consumo del MAPA de 199111,

En Reus, la metodologia de recogida de datos se
hizo mediante analisis por entrevista (recuerdo de
veinticuatro horas) sobre el censo poblacional de
Reus de 1980, sobre 625 familias (poblacién global).
El Ministerio de Agricultura recogié sus datos en
2.500 hogares espafioles haciendo un registro diario
de los actos de compra durante los doce meses
de 1990.

Si bien la metodologia y la poblacién estudiada es
distinta en los estudios de comparacién, es muy in-
teresante observar las tendencias de consumo ali-
mentario en la ultima década en nuestro pais. La
comparacion visual se muestra en la figura 3, donde
puede observarse un mayor consumo de la poblacion
escolar de Madrid en carnes y derivados, dulces y ali-
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mentos procesados, con respecto a ambos, siendo
muy inferior sin embargo el consumo de verduras,
patatas, cereales y grasas visibles.

Discusién

El método de encuesta elegido es una combina-
cién de técnicas habituales y suficientemente contras-
tadas®. 3. La eleccion se realizé de acuerdo a los ob-
jetivos del proyecto®, su diseno y las posibilidades
pricticas y de financiacion®: 4.

Dado que nuestro principal objetivo era la descrip-
cién del consumo cuantitativo de la poblacion actual
infantil de la Comunidad de Madrid, precisdbamos
un método que cuantificara de forma adecuada. El
método cuantitativo de referencia: método de pesa-
da, quedo descartado por imposibilidad de recursos
en un estudio poblacional de la magnitud del nues-
tro.

Para optimizar nuestros recursos econdmicos y
medios humanos se disend una técnica de entrevista
que combinaba los otros dos posibles métodos cuan-
titativos: recuerdo de la ingesta de las veinticuatro
horas previas y registro de ingesta. De esta forma se
aprovechd al maximo el recurso humano de los en-
trevistadores adiestrados, restringiendo las entrevis-
tas personales a dos. Un beneficio adicional fue con-
seguir de esta forma una entrevista de recuerdo vein-
ticuatro horas inesperada, que paliaria de alguna for-
ma el «efecto-prucba» (ver fig. 2).

La utilizacién de cuestionarios abiertos hace im-
prescindible la estricta estandarizacion de las racio-
nes no pesadas, lo que el equipo investigador solu-
ciond en base a experiencias previas® mediante el
Manual de Raciones y el adiestramiento a encuesta-
dores y codificadores.

La inexistencia de unas tablas espafolas suficien-
temente completas nos obligd a utilizar datos proce-
dentes de diversas fuentes originales europeas. La
necesidad de estimar la composicion de algunos ali-
mentos locales o de reciente aparicién, consumidos
con frecuencia por nifios, es inherente a este tipo de
estudios. Para evitar estimaciones de distinto signo,
nuestro grupo sistematizo este aspecto?.

El consumo de productos cdrnicos en los nifios de
Madrid es cuantitativamente muy importante, muy
superior a los observados en 1983 por el estudio de
Reus y en 1988 por el Ministerio de Agricultura
(fig. 5), y més de tres veces superior a las recomen-
daciones. Esto supone que estos productos, conside-
rados de forma global, son la principal fuente de
energia, proteinas, grasa total, grasa saturada y co-
lesterol de la dicta de los nifios de Madrid. Con es-
tos datos objetivados en nuestro estudio el siguiente
paso debe ser una labor de educacién alimentaria y
de adquisicion de buenos hébitos en la primera in-
fancia o de modificacién de costumbres al comer en
la segunda infancia y en la adolescencia.
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Fig. 5.—Consumo de alimentos (gramosipersonaldia). Compa-
racion Reus* (1983) y Ministerio Agric.* (1990).

Los pescados se consumen por debajo de las reco-
mendaciones (77,08 £ 64,04 g vs 128 g/dia). Sin em-
bargo, el consumo sigue una tendencia alcista a lo
largo de la década. Los pescados tienen un gran in-
terés nutricional, son alimentos que aportan protei-
nas de alto valor biolégico y su contribucion a la gra-
sa de la dieta es insignificante. Ademés, son una
fuente importante de Acidos grasos poliinsaturados
omega 3.

El consumo de huevos es adecuado en nuestra po-
blacién, superponible a las recomendaciones, y simi-
lar a los estudios de comparacion.

El consumo del grupo grasas asimismo es adecua-
do, superponible a las recomendaciones, y claramen-
te inferior al recogido en Reus (43,34 g) y Ministe-
rio de Agricultura (62,8 g).

El consumo de verduras y de patatas estd por de-
bajo de las recomendaciones y por debajo de los con-
sumos observados en los estudios de comparacion, y
concretamente el consumo de patatas ha caido es-
pectacularmente (fig. 5). Concomitantemente ha au-
mentado considerablemente el consumo de dulces y
chucherias y alimentos elaborados, fundamental-
mente energéticos, igual que la patata, pero con ex-
celentes presentaciones y sabores y aptos para su
consumo rapido, v la gran desventaja de su riqueza
en grasas y proteinas.

El consumo de legumbres es adecuado, similar a
las recomendaciones, y superior a los detectados en
Reus y en el Panel de Consumo Alimentario del Mi-
nisterio de Agricultura; dato favorable, ya que se tra-
ta de alimentos excelentes, energéticos, con un apor-
te interesante de proteinas vegetales, carbohidratos
y fibra y libres de grasa y colesterol.

En cuanto a los cereales, son la principal fuente
de energia y de carbohidratos de la dieta, sin embar-
go su consumo es inferior a las recomendaciones y
se ha mantenido estable a lo largo de la década. Su
consumo deberia aumentar para conseguir los obje-
tivos de la dieta balanceada que indican que los car-
bohidratos deben suponer el 55-60 % de la energia



Consumo de alimentos vy estado nutricional de los escolares de la Comunidad de Madrid (CAENPE):

Metodologia general y consumo global de alimentos

total. Alimentos. por tanto, energéticos y responsa-
bles del 13 % de las proteinas de la dieta, de mas
del 50 % de la fibra dietética y ricos en vitaminas del
grupo B.

El consumo de fruta es aceptable y muy superior
a los datos ofrecidos por los estudios de compara-
cién. Son una fuente excelente de agua, fibra y vita-
minas A y Cy su contribucién a la energia y macro-
nutrientes es pequena. Nuestros nifios consumen una
media de dos piezas de fruta al dia, habito muy im-
portante adquirido en la infancia que podria incluir-
se en la prevencion primaria de la obesidad, dislipe-
mias y estrefiimiento.

El consumo de lacteos es inferior a los 600 g re-
comendados, pero superior a los datos aportados por
Reus y Ministerio de Agricultura. El consumo ma-
yoritario corresponde a la leche (> 60 % de los lac-
teos). Son alimentos extraordinarios, casi completos,
solo deficitarios en hierro y vitamina C, y esenciales
durante toda la infancia y adolescencia para conse-
guir un crecimiento y desarrollo adecuados y un buen
pico de masa ¢sea. Son la mejor fuente dietética de
calcio biodisponible.

El consumo de dulces y chucherias es alto, tanto
es asi que son la segunda fuente de energia de la die-
ta después de los cereales. Su consumo es ligeramen-
te inferior al observado en Reus y superior a los da-
tos aportados por el Ministerio de Agricultura. Son
alimentos innecesarios para la buena situacion nutri-
cional y, sin embargo, son una fuente a considerar
de azicares refinados (favorecedores de caries den-
tal, obesidad y enfermedades asociadas), de grasas y
de colesterol, responsables, como todo el mundo
acepta, de aterogénesis precoz y enfermedad cardio-
vascular. Es muy importante, por tanto, evitar el ha-
bito de su consumo diario en la infancia.

Los productos manufacturados se consumen en
cantidades muy superiores a las observadas por el
Ministerio de Agricultura, aunque todavia en canti-
dades moderadas en nuestra poblacién infantil. Este
aumento responde a razones socioldgicas, econémi-
cas y publicitarias. Estos productos se caracterizan
en general por una alta densidad energética, y se su-
ponen ricos en grasa y colesterol. Representan una
fuente a considerar de proteinas y grasas, y por tan-
to, de energia. Su consumo debe observarse, va que
supone la sustitucion de estos productos por otros ali-
mentos naturales y frescos, cocinados en casa, me-
jores nutricionalmente por el aporte de vitaminas y
minerales y debido a su menor densidad calérica jue-
gan un papel importante en la prevencion de obesi-
dad y enfermedades asociadas.

Conclusiones

La ingesta de carne y derivados es muy elevada en
los nifios de seis a catorce afos de la Comunidad de

Madrid, superior a las recomendaciones y a otros es-
tudios poblacionales.

Se observa asimismo un aporte elevado de dulces
y snacks, asi como de productos manufacturados.

Esllamativa la escasisima ingesta de verduras. hor-
talizas y patatas, siendo el aporte de legumbres, hue-
vos y frutas adecuado.

Estos datos deben servir de base a normas educa-
tivas que tengan finalmente repercusion préctica en
los ments familiares (domésticos) y escolares.
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Resumen

La enfermedad de Corino Andrade (polineuropatia
amiloidética familiar tipo I [PAF I]) es una amiloidosis
hereditaria de lenta evolucion que afecta entre otros al
aparato digestivo, mediante la aparicion de un depdésito
amiloide que produce un sindrome malabsortivo con pre-
sencia de diarreas en los pacientes que la padecen.

Actualmente la unica opcién terapéutica eficaz es el
trasplante ortotépico de higado (TOH), y para obtener
la aprobacion de la comision de trasplantes del hospital
como candidato se requiere entre otros el estudio nutri-
cional previo. Por ello nos planteamos realizar la valo-
racion nutricional de estos enfermos comparandola con
un grupo de hepatépatas terminales candidatos a TOH.

El grupo de PAF I mostré un elevado indice de des-
nutricion energético calérico (DEC) (86 %) y en menor
proporcion desnutricion visceral (DV) y proteica (DP).
El grupo de hapatépatas mostré un 67 % de DV y me-
nos de DEC y DP.

Todos los enfermos candidatos a TOH mostraron una
elevada incidencia de deterioro nutricional. La mayor
presencia de DEC en los enfermos afectos de PAF I pue-
de derivarse de la afectacion neuropdtica gastrointes-
tinal.

Esta alta proporcién de desnutricion encontrada su-
giere la necesidad de una intervencién nutricional pre-
trasplante orientada a minimizar el riesgo posquirir-
gico.

(Nutr Hosp 1995, 10:49-53)
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ASSESSMENT OF THE NUTRITIONAL STATE OF
PATIENTS WITH FAMILY TYPE 1 AMILOIDOTIC
POLYNEUROPATHY (CORINO ANDRADE’S
DISEASE) WHO ARE CANDIDATES FOR
ORTHOTOPIC LIVER TRANSPLANT

Abstract

Corino Andrade’s disease (Type I Family amyloidotic
polyneuropathy) (FAP I) is a slow-evolving hereditary
amyloidosis affecting, among other things, the digestive
system, with the appearance of an amyloid deposit which
produces a malabsorptive syndrome with diarrhea in
those affected.

At present, the only effective therapeutic option is ort-
hotopic liver transplant (OLT): clearance from the hos-
pital’s transplant commission as a candidate requires,
among other things, a prior nutritional study. We the-
refore proposed to carry out a nutritional assessment of
these patients, comparing them with a group of termi-
nal liver patients who are OLT candidates.

The PAF I group showed a high level of calorif energy
malnutrition (86 %) and, to a lesser extent, visceral and
protein malnutrition. The liver patient group showed
67 % of visceral malnutrition and lower levels of calori-
fic energy and protein malnutrition.

All the OLT candidates showed a high rate of nutri-
tional deterioration. The greater presence of calorific
energy malnutrition in the PAF I patients might be due
to the neuropathic gastro-intestinal condition.

The high level of malnutrition encountered suggest the
need for pre-transplant nutritional intervention designed
to minimise post-surgical risk.

(Nutr Hosp 1995, 10:49-53)

Key words: Nutritional assessment. Corino
Andrade’s disease. OLT.

Introduccion

La polineuropatia amiloidética familiar tipo I
(PAF 1), conocida como enfermedad de Corino An-
drade, es una amiloidosis hereditaria de mecanismo
autosémico dominante, caracterizada por una neu-
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ropatia periférica sensitivo-motora de lenta evolu-
cién y severa neuropatia autondmica que afecta fun-
damentalmente al aparato digestivo, genito-urinario
y sistema circulatorio!.

Se trata de una enfermedad muy poco frecuente,
fue descrita por primera vez por Corino Andrade, en
1952, en varias familias portuguesas?. Gracias a la ca-
suistica aportada por Munar-Ques y cols. en nuestro
pais?. 4, Espafia se ha convertido en el cuarto foco
mundial de incidencia, después de Portugals, Japon¢
y Suecia’. 5.

Hasta ahora, la unica terapéutica era profilactica a
través del consejo genético, pero muy recientemente
estos enfermos estin siendo sometidos a trasplante
ortotdpico de higado (TOH) como tnica medida te-
rapéutica eficaz y resolutiva.

El objetivo de este trabajo ha sido el estudio nutri-
cional de los pacientes con enfermedad de Corino
Andrade candidatos a TOH y su comparacién con un
grupo de hepatdpatas terminales habituales candida-
tos a este tipo de tratamiento.

Material y método

Se estudio siete pacientes afectos de PAF I (gru-
po A), cinco varones y dos hembras y a 36 enfermos
con enfermedad hepatica avanzada (grupo B), todos
ellos candidatos a TOH segin dictamen de la comi-
sion de trasplantes del hospital.

A todos se les aplicé un protocolo de valoracién del
estado nutricional basado en una serie de pardmetros
antropométricos, bioquimicos, inmunolégicos y clini-
cos. Los parametros valorados fueron: peso actual
(kg), peso habitual (kg), talla (cm), circunferencia
braquial (cm), pliegues cutdneos bicipital, tricipital,
subescapular y abdominal (cm), albimina (g/dl),
TIBC, creatinina (mg %), diferencia de urea en plas-
ma en veinticuatro horas (mg %), urea y creatinina
en orina de veinticuatro horas (mg %), linfocitos to-
tales, pruebas cutdneas de hipersensibilidad retarda-
da con los antigenos de Candida, Tricophyton, Pro-
teus, tuberculina, estreptococo, difteria y tétanos.
Otros factores considerados fueron: edad, sexo, pre-
sencia de infeccidn, ascitis y tratamiento con esteroi-
des. Se valor6 igualmente el factor de actividad segiin
el enfermo estuviera o no encamado.

Estos datos eran introducidos en el programa in-
formatico EDECAM-MED? con objeto de obtener la
valoracion y seguimiento del estado nutricional, de-
terminandose los siguientes valores: peso ideal, por-
centaje de pérdida con respecto al peso habitual, pe-
rimetro muscular braquial (PMB), drea muscular
braquial (AMB), drea grasa del brazo (AGB), indice
adiposo muscular braquial (GMB), porcentaje de
grasa corporal (% GC), porcentaje indice creatinina
altura (% ICA), transferrina, balance nitrogenado
(BN), nitrégeno ureico en orina (NU), nitrégeno ca-
tabolizado, porcentaje de utilizacién proteica neta
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(UTI), indice pronostico nutricional (IPN), gasto
energético basal (GEB), requerimiento energético
estimado (REE), inmunidad celular, desnutricion
energético caldrica (DEC), desnutricién proteica
(DP), desnutricion visceral (DV) y calorias totales a
aportar.

El peso se obtuvo con la minima ropa posible y en
una bascula convencional con un intervalo de fraccio-
namiento medible de 100 g. La talla se obtuvo en un
estadiometro convencional acoplado a la bascula con
lectura visual y fracciones de 5 mm. Para la medida
de la circunferencia del brazo se utilizé una cinta mé-
trica de tela flexible, no eldstica (Wander), realizan-
dose en el punto medio imaginario entre el acromion
y el olécranon del brazo no dominante, sin ejercer
presion sobre las partes blandas. Para la medicién de
los pliegues cutdneos, se usé un lipocalibrador Hol-
tain LTD Crimich UK de sensibilidad 0,2 mm; las
mediciones fueron efectuadas siempre por el mismo
facultativo y con las normas reconocidas interna-
cionalmentel?,

Los valores bioquimicos, como la urea en sangre y
orina de veinticuatro horas, la albiimina sérica, TIBC
y creatinina en sangre y orina se cuantificaron por au-
toandlisis y los leucocitos totales mediante contador
Coulter.

Los valores, percentiles referenciales, algoritmos
de decisién con vinculo multiple y las férmulas de ob-
tencién de los diferentes parametros, estan incluidos
en el programa informatico EDECAN-MED, opcion
de valoracién y seguimiento nutricional®.

Anulisis estadistico

La comparacion de muestras con datos indepen-
dientes fue efectuada con el test ANOVA.

Se utilizaron test de correlacidén lineal para varia-
bles cuantitativas independientes y X-cuadrado para
comparacién de medias.

Cuando las muestras fueron pequefias se aplicé un
test de comparacién de varianza (S de Snedecor)
como prerequisito para aplicacion de la prueba de «t»
de Student-Ficher.

En el caso de la no comparabilidad de la varianza,
se aplicé una prueba no paramétrica, test U de
Mann-Whitney.

Resultados

Los enfermos afectos de PAF I fueron mas j6venes
que los hepatdpatas. La media de edad de cada gru-
po queda reflejada en la tabla I.

Con tallas medias similares, los enfermos con PAF
I presentaron una media de peso y de porcentaje de
peso sobre el habitual inferior a los encontrados en
el grupo de hepatdpatas, con diferencias estadistica-
mente significativas.

Las medidas de los pliegues cutaneos y de CB estu-
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Tabla I

Datos epidemioldgicos y antropométricos de los
candidatos a trasplante ortotdpico de higado

Tabla III

Datos bioguimicos y metabdlicos de los candidatos a
trasplante ortotdpico de higado

Corino-Andra-

de Hepatopatas
N.° de pacientes ....... 7 36
SeXO(VHY) cwviivnins - 52 31/6
Edad (anos) ........... 383 =114 46,2+ 104
Talla (cm) ...ocoennn.. 168.8 *+ 8.6 165.6 + 8.2
Pes@i(RE) commsonons 52826811 68,8 = 13,9*
(1= [+:71) JEP—— 23,4 £ 3,8 26,8 £ 4.5
PT (cm) wovvveviinannnn. 0,78 = 0,56 1,00 + 0,80
PBIGIY sumsimiainsme 0.42 £ 0,25 0,61 = 0,34
30500 (o1 ) [EE——— 0,85 + 0,63 152 £0,75
PSE (em) .............. 0.74 £ 0,32 1,16 = 0,51
% pesohab. ........... 80,1 + 8.8 93,9 £ 12,5*

Datos expresados en media = desviacion estandar. CB = cir-
cunferencia braquial; PT = pliegue tricipital; PB = pliegue bi-
cipital; PA = pliegue abdominal; PSE = pliegue subescapu-
lar; % peso hab. = % peso sobre el habitual.

*p<0,05

Resto de comparaciones entre grupos no significativas.

vieron disminuidas en ambos grupos con respecto a
los estandares (tabla I). Igualmente los valores antro-
pométricos diferidos, el PMB, AMB, AGB, IGMB
y grasa corporal, y por tanto los compartimentos de
reserva graso y magro, se mostraron disminuidos en
ambos grupos, pero especialmente en el grupo A,
aunque sin diferencias significativas entre ambos
(tabla II).

Los valores de creatinina, urea, albimina, trans-
ferrina y TIBC quedan reflejados en la tabla III. Di-
chos valores se encuentran dentro de la normalidad
en el grupo A, no asi en el grupo B que muestra va-
lores anormalmente bajos. La media de albimina del

Tabla II

Parametros antropométricos calculados de los
candidatos a trasplante ortotdpico de higado

Corino-Andra-

de Hepatopatas
PMB (cm) ............. 209 +£25 23,8 + 3.0
AMB (cm?) ..oovieinnns 354+ 85 45,7 + 11,2
AGB (cm?) ............ 9.1 7.5 134 + 10,6
IGMB ..........ccov. 241 = 17,7 28,0 £ 184
(6 - Hecy s AR 189 £ 6,3 23,8 £ 6,1
ICA (%) ceevveaean. 974+312 935+356

Datos expresados en media + desviacion estandar.

PMB = Perimetro muscular del brazo. AMB = Area muscu-
lar braquial. AGB = Arca grasa del brazo. IGMB = Indice
grasa-musculo del brazo, Grasa corp. = % grasa cororal.
ICA = Indice creatinina-altura.

Todas las comparaciones entre los grupos son no significativas.

Corino-Andra-

de Hepatdpatas
Creatinina (mg %) ... 96,5 + 33,6 82,0 £ 498
Urea (mg %) .......... 1.144 + 311 998 + 533
Albimina (g/1) ........ 4308 34077
TIBC (1 96) «ovuvcase 306 £ 36 279 £ 107
Transferrina (mg %) . 265 £ 26 233 + 86
Balance N (g) ......... 45+ 2.1 -3,6 = 5,8
i B —— 53+14 8.2 & 4,0%*
N Catabo (g) .......... 0.3 == L5 12,8 +:4,3*%%
PON(g) .ceeoeeennnnn, 6306 6,3 = 0,6
UTL(%) ssvsaninsines 78,2 £ 8,7 46,2 + 42 3**
GEB (cal) ............. 1.327 & 146 1.540 x 228*
REE (cal) .............. 1.699 = 199  2.023 + 332*
N inge/dia (g) ......... 13.3 # 2.6 9.5 & 2,97

Datos expresados en media = desviacion estdndar creatinina y
urea en orina de 24 h. Albtimina sérica. Balance N = Balance
nitrogenado. NU = Nitrdgeno ureico. N. Catabo = Nitrégeno
catabolizado. PON = Pérdida obligada de nitrdgeno.
UTI = Utilizacién proteica neta. GEB = Gasto energético ba-
sal. REE = Requerimiento energético estimado. N in-
ge/dia = Nitrégeno ingerido/dia en gramos.

* p < D.05.

** p < 0,01.

Resto de comparaciones entre grupos no significativas.

grupo de hepatépatas fue significativamente menor
que la del grupo A.

Los enfermos del grupo A mostraron un BN nor-
mal y por tanto positivo frente a los hepatépatas que
lo presentaron negativo, con diferencia estadistica-
mente significativa entre ellos (tabla 11I). Igualmente
ocurre con la utilizacion proteica neta (UTI) que es
normal en el grupo A y muy pobre en el grupo B. con
diferencias significativas entre ambos grupos (ta-
bla III).

El GEB y el REE fueron inferiores en el grupo A
con diferencias respecto al grupo B (tabla III).

En cuanto al estudio inmunoldgico representado
enla tabla IV, el grupo A mostré un recuento de lin-
focitos totales normales frente al grupo B que pre-
sentd unos linfocitos totales anormalmente bajos,
aunque esta diferencia no fue estadisticamente signi-
ficativa. Asimismo los enfermos afectos de PAF I no
presentaron inmunocompromiso frente a un 61 % de
los hepatdpatas que mostraron hipo/anergia. El gru-
po B mostré un significativo peor IPN que el gru-
po A (tabla IV).

Ambos grupos presentaron una elevada prevalen-
cia de desnutricion (fig. 1).

El grupo A mostré sobre todo desnutricion del
tipo energético-caldrica (86 %), aunque en menor
proporcion presentd también DP y DV. Los hepaté-
patas mostraron una elevada prevalencia de DV
(67 %) y menor de DEC y DP.
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Tabla IV

Datos inmunolégicos y clinicos de los pacientes
candidatos a trasplante ortotépico de higado

Corino-Andra-

de Hepatopatas
Linfocitos ............ 2700 £ 790 1.921 + 1.433
Hipo/anergia ........ 0% 61 % *
ASCItIS .o 0 % 81 % **
IENHE) e 22,0 % 5,2 39.8 + 24,2%%

Datos expresados en media + desviacion estandar.
IPN = Indice prondstico nutricional.

*p< 0,05

** p < 0,01

Discusion

Las polineuropatias amiloidéticas familiares son
enfermedades muy infrecuentes y han sido clasifica-
das en cuatro tipos en funcién de la forma de presen-
tacion, sintomas acompanantes y distribucion geo-
grafica. La mas extendida y conocida es la PAF 1. Se
inicia generalmente antes de los cuarenta afios y las
manifestaciones clinicas mas importantes vendran
derivadas de la afectacion del sistema nervioso. Por
un lado, la polineuritis crénica sensitivo-motora que
afecta fundamentalmente a miembros inferiores y
que se inicia con alteracién precoz de la sensibilidad
térmica y dolorosa, evolucionando hacia parilisis
progresiva. Por otro lado la neuropatia autondmica
se manifiesta con impotencia coeundi, vejiga neuro-
génica, alteraciones circulatorias como hipotension
ortostatica, mareos, sincopes, arritmias y alteracio-
nes del tracto gastrointestinal, con anorexia, nauseas,
vOmitos y diarrea con esteatorrea y severo sindrome
de malabsorcidn intestinal. Estd también descrita la

TIPOS DE DESNUTRICION ASOCIADA
CANDIDATOSATOH

100

D. PROTEICA D. VISCERAL
[ HEPATOPATAS

D. ENERGETICOCALORICA
I CORINO-ANDRADE

Expresado en % p < 0.05

Fig. 1.—Tipos de desnutricion asociada. Candidatos a TOH.
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afecacion del SNC con ataxia cerebelosa y sindrome
piramidalll.

La enfermedad evoluciona hacia la paralisis y la ca-
quexia, con un promedio de supervivencia desde el
inicio de los sintomas de siete a diez anos. El meca-
nismo de herencia es autosémico dorhinante.

Hasta hace unos afios, el diagnostico se ha basado
en el hallazgo por la biopsia de nervios periféricos o
piel, de material amiloide con una estructura fibrilar
peculiar, compuesta por una prealbimina anormal,
que era completamente diferente al amiloide prime-
ro o reactivol2, En 1981 se caracterizo esta prealba-
mina, denominandose transtirretina (Trr) por ser una
proteina transportadora de tiroxina y retinol, siendo
desde entonces posible la deteccién de esta enferme-
dad mediante un analisis de sangre, convirtiéndose
en el marcador bioquimico de la misma y constitu-
yendo el método de eleccién diagndstica.

En 1983, Saravia y cols. demostraren que la ano-
malia de la transtirretina consistia en la sustitucion
del aminoacido valina por metionina en la posi-
cién 30 (TRR Met 30)13.

En 1984 se describe que el gen anémalo responsa-
ble de la enfermedad, se sitia en el cromosoma 1814
y la transmisién de la mutacién a los descendientes,
originando portadores asintomaticos!s. 16,

A partir de este momento, la tinica posibilidad te-
rapéutica de esta grave enfermedad era la profilacti-
ca a través del consejo genético. Pero muy reciente-
mente, estos enfermos estdn siendo sometidos a
TOH con una finalidad curativa del 100 %, puesto
que el higado es el Gnico lugar de sintesis de la protei-:
na anomala.

La enfermedad tiene la maxima incidencia en Por-
tugal, donde fue documentada por primera vez! y
donde se han descrito 1.351 enfermos, pertenecientes
a 321 familias!?, seguido de un contingente mas redu-
cido en Japdn!s. 19 y Suecia’. 2. En Espana, existe un
foco de elevada incidencia en la isla de Mallorca,
donde han sido descritos 36 casos, siendo ésta la mas
elevada del pais3- 4. A nivel nacional se han descrito
solo 14 casos de PAF17. 2127,

No tenemos conocimiento de que se haya realiza-
do ningin estudio anterior al nuestro sobre la valora-
cion del estado nutricional de los pacientes afectos de
PAF I, siendo este trabajo pues el primero documen-
tado en la literatura sobre la situacién nutricional
pretrasplante de estos enfermos.

En nuestro estudio, los pacientes afectos de PAF 1
candidatos a TOH mostraron un deterioro importan-
te de los compartimentos de reserva energético-pro-
teica, deducido de los valores antropométricos depri-
midos, demostrandose una elevada prevalencia de
desnutricién en ellos. Esta situacién viene condicio-
nada por la grave neuropatia autonémica con afecta-
cién severa del tracto gastrointestinal, manifestada
por anorexia, nauseas, vomitos, diarreas con estea-
torrea y sindrome malabsortivo de mayor o menor in-
tensidad que la mayor de los pacientes afectados pre-
sentaban. Las alteraciones gastrointestinales son muy
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frecuentes enla PAF Iy predominan en la forma sue-
ca. Los sintomas neuroldgicos periféricos suelen pre-
ceder a los gastrointestinales, pero a veces estos lti-
mos pueden aparecer antes o simultdneamente con
los neurolégicos.

Mis del 50 % de los PAF I presentan esteatorrea
y alteraciones en el test de la D-xilosa con test de to-
lerancia oral a la glucosa y lactosa normales, por lo
que se considera que las alteraciones gastrointestina-
les son debidas al dafio en el sistema neuronal auté-
nomo intestinal, con una pared intacta y con factores
coadyuvantes como la colonizacién bacteriana?s.

El perfil nutricional de nuestros pacientes fue ade-
més diferente a los del grupo de hepatépatas, como
era previsible. No son enfermos inmunocomprometi-
dos a diferencia del grupo B y mantienen unas protei-
nas viscerales en rango normales, con buenos balan-
ces nitrogenados y UTI. Todo ello hace que el pro-
ndstico nutricional frente a la cirugia del grupo A sea
bastante mds favorable que el del grupo B.

Ninguno de los pacientes del grupo A presentd
descompensacién hidrépica, a diferencia del 81 % de
los pacientes en el grupo B.

Al no existir dicha descompensacién, las medidas
antropométricas, asi como los pardmetros derivados
de las mismas, no estan falseados, lo que hace muy
fiable las valoraciones nutricionales en este grupo de
pacientes, a diferencia de lo que ocurre en el gru-
po B, donde la interpretacion del estado nutricional,
se debe hacer con mayor cautela.

Conclusiones

Todos los enfermos candidatos a TOH presentaron
un importante deterioro nutricional, mostrando,
como era de esperar, diferentes perfiles nutricionales
entre los grupos comparados.

Los pacientes afectos de PAF I llegan a la situacion
de pretrasplante con una elevada proporcién de des-
nutricién energético-calérica y menor DP y DV, de-
rivadas de la afectacién neuropdtica gastrointestinal.
Presentan ademéas un mejor prondéstico frente a la ci-
rugia que el grupo de hepatdpatas.

La alta proporcién de desnutricién hallada lleva
implicita la necesidad de una actitud terapéutica pre-
trasplante, basada en un soporte nutricional adecua-
do con el fin de minimizar la morbi-mortalidad
quirdrgica.
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Nutricion parenteral periférica hipocalorica

The recent article by Jiménez Jiménez y cols.! re-
presents a very serious contribution to the literature
of perioperative parenteral nutrition. Althougth it
doesn’t follow the commonly accepted recommenda-
tions of about 10 days of support, and of preopera-
tive rather than postoperative rehabilitation, the au-
thors were still able to demonstrate interesting chan-
ges. Pre-albumin oy ol il inniogen balance signifi-
cantly improved m two ol the three test populations,
and IgG recovered as well with one of the experi-
mental protocols. It is worth emphasizing that the
study populations were selected in accordance with
clear guidelines, and multiple clinical and biochemi-
cal variables were well documented.

Precisely because of its large scope and its detail-
ed design, some of the methods and results of the pa-
per deserve further discussion, as indicated:

1. The various groups didn’t receive isocaloric
diets. The control patients were given 300 kcal/day,
whereas the other groups had an input between 500
and 654 kcal/day from non-protein sources. If we inc-
lude the calorie value of the amino acids (as routi-
nely done with enteral diets), then the energy totals
will reach about 850 to 900 kcal/day.

2. It is not the pursose of this letter to advocate
the administration of high-calorie, zero-protein pres-
criptions because they are not strictly physiologic.
Yet, for the sake of scientific accuracy it would be
advisable for the authors to offer 600 kcal, or better
still, 900 kcal to the control cases. If significant dif-
ferences in the results were still observed, then they
could be entirely attributed to the protein content of
the nutritional regimen. After all, peripheral amino
acids have been suspected in the past not to be much
more than an expensive substitute for glucose, and
this could be a good oportunity to settle the dispute.

3. The authors noticed decreased surgical com-
plications in the treated subjects, but the principal
difference, in the rates of wound dehiscence (13.3 %
vs 5.0 %), doesn’t seem to be statistically significant,
at least according to the Chi-square test.

In summary, we appreciated very much this inves-
tigation, but we believe that the authors should bet-
ter define whether the benefits of the nutritional pro-
gram were biochemical only, or indeed influenced
the clinical outcome. Again, the question about glu-
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cose administration only, versus glucose plus amino
acids, does not seem to be conclusively answered, in
spite of the extensive study.

Dr. Joel Faintuch
Grupo de Nutricion-Hospital das
Clinicas- Sio Paulo, SP, Brasil
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Sr. Director:

Quiero en primer lugar agradecer el interés con
que el doctor Joel Faintuch ha leido nuestro articulo,
demostrando sus conocimientos sobre el manejo del
soporte nutricional en el paciente: posquirdrgico.

Con respecto a los comentarios que realiza sobre
nuestro trabajo quisiera hacer las siguientes pun-
tualizaciones:

1. Efectivamente, los grupos tratados no recibie-
ron similar aporte calorico, ya que cada uno de los
grupos recibieron dietas comerciales ya preparadas,
y donde el objetivo era precisamente que el aporte
calérico fuese diferente (glucosa, glicerol, sorbitol-
xylitol) para poder estudiar las posibles variaciones
hormonales, metabdlicas, del aminograma plasmati-
co y de los parametros de valoracion nutricional.

No obstante, la diferencia no es valorable: gru-
po I, 889 calorias totales; grupo II, 730 calorias to-
tales, y grupo III, 790 calorias totales, es decir, dife-
rencias que oscilan entre 60 a 159 calorias totales al
dia, francamente insuficientes para poder achacar los
cambios producidos a dicho aporte.

2. El aporte calérico empleado en el grupo con-
trol fue el habitual que se suele aportar a los pacien-
tes en el postoperatorio inmediato, es decir, una flui-
doterapia convencional alternando solucion salina
isotdnica al 0,9 % vy solucién glucosa al 5 %.

El emplear un mayor aporte caldrico para igualar
los aportes caldricos de los otros grupos supone ne-
cesariamente emplear solucién glucosada hiperténi-
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ca, lo cual tiene el inconveniente de la via de admi-
nistracion por la posibilidad de flebitis con el empleo
de soluciones hipertdnicas, ya que como indica el ti-
tulo del trabajo, se trata de nutricién parenteral pe-
riférica hipocaldrica (NPPH), es decir, se realiza la
administracion por via periférica.

De todas formas, la idea del doctor Joel Faintuch
es buena para intentar excluir los posibles factores
que puedan influir en los cambios de las diferentes
variables estudiadas, pero realmente lo que marca la
diferencia entre los grupos es el aporte o no de ami-
noacidos y la diferente calidad de los sustratos cald-
ricos administrados.

Un objetivo prioritario del estudio es. sin duda,
las variaciones hormono-metabdlicas y nutricionales
tras el empleo de sustratos caldricos diferentes.

3. En cuanto a la valoracion clinica, el dato mas
significativo fue efectivamente la dehiscencia de su-
tura y aunque no hubo diferencia estadistica signifi-
cativa, pienso es valorable esa diferencia (13,3 % del
grupo control vs 5 % en los grupos tratados) maxi-
me teniendo en cuenta que el perfodo de estudio y
tratamiento fue de cinco dias y por tanto no puede
haber grandes diferencias en los datos clinicos es-
tudiados.

Ahora bien, debemos tener en cuenta los datos
bioquimicos, hormonales, inmunolégicos v del ami-
nograma plasmaético en los que encontramos una cla-
ra variacion favorable en los grupos tratados inde-
pendientemente del sustrato calérico empleado.

Por todo ello pensamos y esa fue la conclusion a

que llegamos en nuestro trabajo, de acuerdo tam-
bién con otros autores!-, que la NPPH es una medi-
da vilida de soporte nutricional, pero que en la ac-
tualidad existen pocos estudios randomizados con-
trolados, que demuestren que su empleo es clara-
mente beneficioso.

El uso de la NPPH puede ser apropiado en un na-
mero determinado de situaciones clinicas, descritas
en este trabajo, pero su utilizacién debe restringirse
4 estos casos en que se objetiva un determinado es-
tado de desnutricion v en donde el tracto gastroin-
testinal no puede utilizarse para tal fin por cualquier
circunstancia.

La NPPH debe suprimirse y/o complementarse
con nutricion enteral, tan pronto como sea posible.
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Francisco Javier Jiménez
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Estudios antropométricos en Espana

Sr. Director

Acabo de recibir la revista NUTRICION HOSPITA-
LARIA, vol. IX, n." 5, de septiembre-octubre de 1994,
en las paginas 344 y 345 aparece la critica al libro! «Es-
tudio antropométrico de la poblacién adulta de la pro-
vincia de Ledn» publicado por Mercedes Prieto del Pra-
do, Marfa Luisa de la Hoz Riesco y Jestis Manuel Cu-
lebras Ferndndez2. En ella se hace la obligada referen-
cia a los estudios de los doctores Alastrie y Gonzalez
Hermose en peblaciones de Cataluia y Canarias, res-
pectivamente.

Quiero informarte que también existe un estudio en
poblacién de Navarra. Es una parte de mi tesis docto-
ral con titulo «Pardmetros antropométricos en la pobla-
cién de Navarra y su relacién con los habitos dietéti-
cos». Fue dirigida por los doctores Javier de Oca Bur-
guete y Juan Voltas Bard. Defendida el 27 de mayo de
1989 en la Facultad de Medicina de la Universidad de
Navarra, obteniendo una calificacion de «Apto cum lau-
de», ante el Tribunal formado por profesor Santiago
Santidridn, profesor Jesis Marfa Herreros Gonziélez,
doctor Federico Conchillo Teruel, doctor José Maria
Zozaya Urmeneta y doctor Miguel Angel Gassull Durd.

No ha sido publicada. No obstante, en el V Congre-
so Nacional de la Sociedad Espanola de Nutricién Pa-
renteral y Enteral, celebrado en el Puerto de la Cruz

Correspondencia: Maria Sagredo Samanes.
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en mayo de 1988, se presentaron las lineas del trabajo
en una ponencia con titulo «Pardmetros antropométri-
cos en la poblacion de la Comunidad Auténoma de Na-
varra». Posteriormente en el VI Congreso nacional de
la Sociedad Espafola de Nutricién Parenteral y Ente-
ral, celebrado en Zaragoza en junio de 1989, fue pre-
sentado un poster con algunos datos «Pardametros an-
tropométricos en Navarra», referenciando en NUTRL-
CION HOSPITALARIAS,

Con posterioridad los datos en adolescentes (12 a 19

admac) fiiar
aRos) foerdn ASsElesHaEs B0 paEE rdhae YHabiaeali-

menticios y antropometria en adolescentes navarros».
Con esta informacion quiero contribuir a que tengas

una nueva referencia de ese mapa antropométrico na-

cional que hace tiempo debiera haberse consensuado.
Un saludo cordial.

Dra. Maria José Sagredo Samanes
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Alimentacion oral y nutricion huma-
nas. Fluidos y solutos. Bromatologia.
Dietética

E. Terdn Diaz
Santander, 1994, 362 pags.
ISBN: 84-604-9458-6
PVP: 4.500 Ptas.

El libro tiene tres partes bien di-
ferenciadas que corresponden a
cada uno de los titulos: en la prime-
ra se da una visién actual de las ru-
tas de los principios inmediatos v de
los micronutrientes, con especial in-
terés en el metabolismo del calcio,
por su importancia actual y futura.

En la segunda parte se estudia el
tema de los fluidos y solutos del
cuerpo, habida cuenta de la depen-
dencia que tienen de los demas nu-
trientes para su mantenimiento den-
tro de limites fisiol6gicos, y el he-
cho de que situaciones de malnutri-
cién alteran, con facilidad, su equi-
librio.

Y por fin, en la dltima parte, se
aborda el tema de la dietética y bro-
matologia desde sus origenes, con
legislacion actual sobre alimentos
en Espana y otros paises de la CEE,
y se hace un estudio de las diferen-
tes dietas al uso, con un apéndice
sobre el significado de algunos tér-
minos usados en nutricién, que ha
sido especialmente cuidado por el
autor en un afin de hacer cientifica
una cosa, como la alimentacién y
nutricién humanas, que habitual-
mente tiende a tratarse como una
opinién.

En otros capitulos se recogen las
recomendaciones mas habituales de
los organismos internacionales
(RDA), asi como dietas y raciones
usuales en dietética.

Podemos concluir que es un libro
con un amplio indice, extensa bi-
bliografia (659 citas) y escrito por
alguien que no es especialista en nu-
tricién y dietética. Es la obra de un
experimentado internista, que da
una gran importancia al soporte nu-
tricional de sus pacientes como par-
te imprescindible del tratamiento.

El autor deja translucir, de mane-
ra amena, la idea principal de que
para practicar una medicina eficaz
es necesario que el médico o el ci-

rujano sean capaces de manejar los
nutrientes (incluidos el agua y los
electrdlitos) con la misma precision
y facilidad con que manejan los me-
dicamentos o las técnicas quirdrgi-
cas. Y, aun cuando en los hospita-
les existan Servicios de Nutricidn,
poco beneficio se podria obtener de
ellos si cada médico, individualmen-
te, no tuviera conocimiento de los
problemas de malnutricion de sus
pacientes, y de los remedios para
impedirlos o subsanarlos a tiempo.

Por todo ello, la obra se hace re-
comendable no s6lo para médicos y
estudiantes de Medicina, sino tam-
bién para farmacéuticos, veterina-
rios, quimicos, dietistas, técnicos de
la administracién, y todos aquellos
interesados en este tema, aunque no
se dediquen especificamente a €l

Javier Ordonez

Inflammatory Bowel Disease.
From Bench to Bedside

Enfermedad inflamatoria intestinal.
Del laboratorio a la cabecera del en-
fermo

Stephan R. Targan y Fergus Sha-
nahan

David C. Retford, Baltimore,
Maryland, 1994, 795 pégs.
ISBN: 0-683-08110-1

La enfermedad inflamatoria in-
testinal sigue siendo un término que
engloba un grupo de entidades que
esconde, aun en la actualidad, mul-
tiples interrogantes. Muchos inves-
tigadores en todo el mundo, abar-
cando la mayor parte de las especia-
lidades médicas, estin haciendo
enormes esfuerzos por aclarar estos
interrogantes. Este trabajo respon-
de a alguna de esas cuestiones y so-
bre todo resulta una completa pues-
ta al dia en todo lo concerniente a
los procesos inflamatorios intestina-
les. Una de las mayores virtudes de
este libro es que los editores, dos
personalidades dentro del campo de
la enfermedad inflamatoria intesti-
nal, han conseguido reunir en una
misma obra a las mayores autorida-

des dentro de cada drea de investi-
gacién en estos procesos (69 auto-
res trabajando en los centros mds
prestigiosos del mundo), dejando
completa autonomia a cada autor a
la hora de emitir opiniones mds alla
de criterios puramente descriptivos.
Esto provoca que a lo largo del li-
bro se puedan encontrar diferentes
pareceres en temas controvertidos,
fruto del alto grado de compromiso
que se ha conseguido en casi todos
los autores. Ello supone una moti-
vacion mds para el lector critico que
asi puede contastar diversos juicios
y extraer el suyo propio.

Como comentan los autores en la
introduccién, la discusion en la en-
fermedad inflamatoria intestinal
estd centrada hoy en dia en la etio-
patogenia y las nuevas estrategias
terapéuticas. Por ello, una parte im-
portante del libro revisa tanto los
mecanismos de la inflamacién, las
citokinas, los eicosanoides, el papel
de los radicales libres, como los
nuevos agentes dirigidos contra me-
diadores de la inflamacién causan-
tes del dafo tisular, teniendo en
cuenta incluso modelos animales de
la enfermedad inflamatoria intesti-
nal. La importancia de la nutricién
en estos procesos es reconocida por
los autores que le conceden todo un
capitulo dentro del apartado del tra-
tamiento, capitulo que es desarro-
llado por O’Keefe y Rosser, de
prestigio sobradamente reconocido.

La lectura del libro, a pesar de la
densidad, resulta sorprendentemen-
te cémoda. Varias son las razones
para que esto sea asi. Al lenguaje
sencillo se une la distribucidn de sus
795 paginas en 52 capitulos. Estos,
a su vez, en cuatro secciones que no
dejan nada relacionado con la en-
fermedad inflamatoria intestinal sin
revisar. La iconografia estd com-
puesta por numerosas tablas v figu-
ras que se completan con espléndi-
das imdgenes radioldgicas e ilustra-
ciones de técnicas quirtrgicas. Esto
hace facilmente comprensible las
complicadas intervenciones a las
que tienen que ser sometidos los pa-
cientes para solucionar las compli-
caciones, que de forma frecuente no
responden al tratamiento médico.
Los capitulos estdn bien denomina-
dos, aportando agilidad a la hora de
moverse por la obra. Algo que qui-
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zd se hubiese podido simplificar es
el nimero excesivo de citas biblio-
graficas en algunos capitulos, eli-
giendo dnicamente las realmente re-
levantes.

En definitiva, se trata de una ex-
celente monografia que puede ser
de gran ayuda no sélo para gas-
troenterdlogos, internistas, ciruja-
nos digestivos y sus correspondien-
tes residentes, sino también para to-
dos aquellos interesados en estos
procesos y que saben apreciar una
visién integrada de los mismos.

Francisco Jorquera Plaza

Organ Metabolism and
Nutrition. Ideas for future
critical care

Metabolismo de érganos y nutricion.
Ideas para cuidados criticos en el
Sfuturo

John M. Kinney y Hugh N. Tucker
Raven Press, New York, 1994,

526 pags.

ISBN: 0-7817-0160-0

Este libro recoge los trabajos pre-
sentados en la segunda Clintec In-
ternacional Horizons Conference
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celebrada en Amsterdam entre los
dias 16 y 20 de mayo de 1993. Estos
trabajos fueron revisados y critica-
dos por los encargados de cada se-
sion, siendo el resultado de este li-
bro la sintesis del material aportado
por cada ponente, las discusiones
subsiguientes y el resto del material
discutido sobre cada tema en los
cuatro dias que duré la conferencia.

Los autores son un grupo multi-
disciplinario compuesto por 52 per-
sonas repartidas entre investigado-
res bésicos y clinicos, que exploran
todas las dreas de solapamiento en-
tre la nutricién clinica y el cuidado
de pacientes criticos en medicina
que trabajan en diversos paises eu-
ropeos, Estados Unidos e Israel.
Analizan el metabolismo de 6rga-
nos y sistemas, en conjunto con la
nutricién, a la luz de los nuevos co-
nocimientos en la biologia celular y
de cémo el fallo de un drgano pue-
de predisponer el fallo de otros. La
forma en que la desnutricién puede
contribuir al fallo multiorgdnico, y
si el uso de nutrientes selectivos
puede ayudar al mantenimiento de
Organos concretos, son temas de
gran actualidad que se revisan en el
texto. Lo que se discute, en defini-
tiva, es el concepto de nutricién 6r-
gano-dirigida como base de la aten-

cién del paciente critico mas alla del
interés puramente nutritivo. Se in-
tenta saber si se puede prevenir el
fracaso multiorganico mediante este
tipo de nutricién, encontrando con-
clusiones preliminares todavia muy
abiertas a los resultados de nuevas
investigaciones.

El tema es de enorme actualidad,
y a pesar de que el tratamiento en
profundidad de algunos capitulos
pudiera hacer la exposicién arida, el
libro se lee con interés y facilidad.
Esta dividido en 24 capitulos agru-
pados en cinco partes: sustratos y
catabolismo agudo, inflamacién y
agresién tisular, funcién gastroin-
testinal, funcién hepatica, funcién
pulmonar e intercambio gaseoso.
Los dos dltimos capitulos estan de-
dicados a la evolucidén en los con-
ceptos en el sindrome de fallo mul-
tiorgdnico y las lineas mds actuales
de investigacion y que seguramente
pondran en marcha sucesivas confe-
rencias Clintec.

El libro parece dirigido a nutricio-
nistas y especialistas en el cuidado
de pacientes criticos, pero puede ser
de utilidad tanto para clinicos como
para cirujanos dada la generalidad,
diversidad y profundidad de los te-
mas tratados.

Francisco Jorquera Plaza






