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Editorial 

Colesterol e isquemia coronaria 
F. Jorquera Plaza y J .M. Culebras Fernández 

Unidad de Investigación. Hospital de León. León. España. 

Desde que el estudio de Framingham1, hace prác­
ticamente un cuarto de siglo, dejara claro el papel 
de colesterol como un factor de riesgo indiscutible e 
independiente de la cardiopatía isquémica, muchos 
han sido los avances tanto en la patogenia como en 
el tratamiento de la hipercolesterolemia. Esta cir­
cunstancia obliga a una puesta al día obligatoria, de 
manera que se evite en lo posible un desfase lamen­
table en los conocimientos exigidos a los médicos. 

Un descenso de los niveles de colesterol se asocia 
con la disminución del riesgo en los episodios de is­
quemia coronaria, así como con una evidente regre­
sión de las lesiones ateroscleróticas demostradas por 
angiografía. Sin embargo, hay un hecho sing_ular que 
llama la atención: la disminución de las lesiones en 
la angiografía no se corresponde con la marcada dis­
minución de los episodios clínicos de isquemia2. Di­
versos estudios, tanto experimentales como clínicos , 
han apuntado a que esta aparente divergencia ocurre 
al no tener en cuenta la enorme importancia del en­
dotelio vascular en la fisiopatología de los episodios 
agudos. Hoy se admite, sin ningún género de du~as, 
que el colesterol, y más en concreto la forma oxida­
da del LDL-colesterol , juega un papel fundamental 
en el desarrollo inicial de las lesiones ateroscleróti­
cas, alterando de manera específica el endotelio vas­
cular. La integridad del endotelio es necesaria para 
que éste pueda producir y descargar el óxido nítrico , 
un potente vasodilatador indispensable para man_t~­
ner un funcion amiento adecuado de la vasomotnct­
dad. Tanto la hipercolesterolemia como la ateroscle­
rosis reducen la respuesta vasodilatadora mediada 
por el endotelio en modelos animales3 y h~mano:4 , 

relacionándose este proceso con los ep1sod1os de is­
quemia. En modelos experimentales de aternsclero­
sis se ha podido comprobar como la degradación del 
óxido nítrico endotelial está entonces aumentada, 
disminuyéndose consecuentemente así la capacidad 
vasodilatadoras. También se ha comprobado en mo-
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delos de aterosclerosis como la eliminación de los ra­
dicales libres devuelve al endotelio una capacidad de 
relajación casi normal6. 

Los conocimientos en este campo han progresado 
de tal modo, que permiten realizar trabajos con 
aportaciones que trascienden la esfera meramente 
académica y proporcionan pautas de actuación en un 
proceso, la aterosclerosis, que es, aún hoy en día, 
para muchos médicos algo irreversible. En esta línea 
han sido publicados recientemente dos interesantes 
trabajos cuyos resultados sitúan adecuadamente la 
auténtica participación del endotelio . Así , Treasure 
y cols.7, en un estudio randomizado, doble ciego, y 
controlado con placebo , estudian la respuesta del en­
dotelio coronario en 23 pacientes con aterosclerosis 
coronaria sintomática, 11 de ellos sometidos a un tra­
tamiento con 40 mg diarios de lovastat ina durante 
seis meses y 12 con placebo. Todos los enfermos si­
guieron además una dieta hipolipemiante. Se valo­
raron las respuestas angiográficas tras la infusión ~e 
dos vasodilatadores: uno dependiente del endotelio 
(acetilcolina) y otro endotelio , independiente (nitro­
glicerina), en cinco segmentos coronarios a los doce 
días de iniciado el estudio y cinco meses y medio des­
pués. El grupo que recibió lovastatina mostró al fi­
nal del estudio unos niveles significativamente más 
bajos de colesterol y una mejoría sign_ificativa en_ la 
respuesta a la acetilcolina de las artenas coronanas 
epicárdicas, mostrando una correlación inversa en­
tre los niveles de LDL colesterol y la respuesta arte­
rial a la acetilcolina. Este trabajo tiene un e norme in­
terés, porque demuestra que la reducción del coles­
terol se traduce en un importante efecto beneficioso 
sobre la regulación del tono arterial coronario en pa­
cientes con aterosclerosis coronaria sintomática, 
siendo necesario , para obtener beneficio, un trata­
miento prolongado en el tiempo. De igual manera, 
Anderson y cols.s avanzan un poco más en el inten­
to de impedir la lesión endotelial. Admitida la hipó­
tesis según la cual la forma oxidada del LDL-coles­
terol es la causante del daño endotel ial , los autores 
diseñan un estudio randomizado en pacientes con 
aterosclerosis coronaria, evaluando el efecto de un 
fármaco antioxidante como el probucol junto a la lo­
vastatina y los comparan con otros dos grupos: uno 
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tratado únicamente con dieta y el otro con lovasta­
tina y colestiramina durante un año. Las respuestas 
angiográficas se valoraron utilizando una metodolo­
gía similar al anterior trabajo. Tanto el grupo de lo­
vastatina con probucol como el de lovastatina con co­
lestiramina descendieron significativamente el coles­
terol (41 y 38 %) . Sin embargo, la respuesta vaso­
motora del endotelio fue significativamente mejor en 
el grupo de lovastatina y probucol. Estudios experi­
mentales sugieren dos mecanismos distintos que 
unen el estrés oxidativo y el deterioro de la vasodi­
latación dependiente del endotelio: el primero invo­
lucraría a la lisolecitina que resulta de la peroxida­
ción lipídica de las partículas de LDL y que sería la 
responsable de una respuesta vasomotora anormal9; 
y en el segundo sería la propia hipercolesterolemia 
el estímulo para producir radicales superóxido, que 
a continuación inactivarían el óxido nítricos. 

Todo lo anterior muestra algunas de las direccio­
nes por las que se está abriendo camino en el cono­
cimiento de la aterosclerosis como proceso dinámi­
co. En este número de NUTRIC IÓN HOSPITALARIA, 

Sánchez de Medina y Zamora10 revisan exhaustiva­
mente otra de las direcciones: la dieta. La modifica­
ción de la dieta, reduciendo grasas saturadas y co­
lesterol e incrementando las grasas poliinsaturadas 
ha sido tradicionalmente la medida más eficaz para 
luchar contra la enfermedad coronaria en pacientes 
hipercolesterolémicos . Es suficiente recordar el es­
tudio ya clásico de la U.S. Yeterans Administration11 
en el que se consiguió con una dieta pobre en grasas 
saturadas y colesterol un descenso del colesterol atri­
buido a la dieta del 12 % (aunque la caída del co­
lesterol en el grupo frente al previo fue del 20 % ). 
Al cabo de 8,5 años de seguimiento, las manifesta­
ciones clínicas de aterosclerosis se redujeron un 
31 %, disminuyendo también en un 31 % la morta­
lidad por episodios de origen aterosclerótico. 

La prevención y el tratamiento, tanto de la ateros­
clerosis en general como de la enfermedad corona-
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ria en particular, exige una est rategia que controle 
todos los factores de riesgo, muchos de ellos involu­
crados en frentes distintos. La dieta ocupa un lugar 
primordial en esta estrategia, siendo necesario ade­
más, potenciar todo aquello que atenúe el daño en­
dotelial provocado por el colesterol. 
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Resumen 

En la diabetes mellitus nos encontramos con alteracio­
nes cualitativas y cuantitativas del metabolismo lipídico, 
que contribuyen a la cardiopatía isquémica. Los ácidos 
grasos monoinsaturados (MUFA) pueden influir favora­
blemente sobre los factores de riesgo cardiovascular y 
podrían sustituir a las grasas saturadas, en detrimento 
de poliinsaturados (PUFA) o carbohidratos (CHO). Se 
han realizado una serie de trabajos, siempre en pacien­
tes DMNID, que han dado lugar a un nuevo replantea­
miento de las recomendaciones dietéticas para diabetes 
mellitus: no hay variación en los aportes de proteínas 
(10-20 % del aporte calórico), grasas saturadas ( < 10 % 
del aporte calórico), colesterol dietético ( < 300 mg/día), 
PUFA (10 % del aporte calórico), fibra (20-35 g/día) y 
sodio ( < 2,4 g/día), pero el reparto calórico entre MUFA 
y CHO no se define sino que se deja al criterio del mé­
dico. La nutrición entera) tiene una serie de caracterís­
ticas especiales que influyen sobre los niveles de gluce­
mia del paciente diabético y, además, los objetivos son 
distintos. En los escasos trabajos publicados, la dieta en­
tera! rica en MUFA influye sobre los lípidos plasmáticos 
de forma similar a lo publicado con las dietas orales. Res­
pecto a la glucemia posprandial fue menor que la de las 
fórmulas estándar, en especial los diabéticos insulín tra­
tados. En conclusión, podemos intuir un cambio de rum­
bo en las recomendaciones internacionales sobre «la die­
ta del diabético», aunque por el momento sean muy tí­
midas. En el campo de la nutrición entera! también hay 
estudios a medio-largo plazo, pero todavía queda mucho 
por investigar, aunque los resultados actuales son muy 
esperanzadores, y la elección de un tipo u otro de dieta 
debe ser individualizado. 

(Nutr Hosp 1995 , 10:143-151) 
Palabras clave: Diabetes mellitus. Dietéticas. Dieta. 
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NEW DIETARY RECOMMENDATIONS IN 
DIABETES MELLITUS: IMPLICATIONS OF 

ENTERAL NUTRITION 

Abstract 

In diabetes mellitus there are qualitative and quanti­
tative alterations in the lipid metabolism, which contri­
bute to ischaemic heart disease. The monounsaturated 
fatty acids (MUFA) may favorably influence the cardio­
vascular risk factors, and they could replace the satura­
ted fats, in detriment of polyunsaturated fatty acids 
(PUFA) and carbohydrates (CHO). A series of studies 
have been done, always on NIDDM patients, which have 
given rise to reconsidering the dietary recommendations 
in diabetes mellitus: There is no change in the contribu­
tion of proteins (10-20 % of the caloric intake), satura­
ted fats (< 10 % of the caloric intake), dietary choleste­
rol (< 300 mg/day), PUFA (10 % of the caloric intake), 
fibre (20-35 g/day), and sodium (< 2.4 g/day), however, 
the caloric distribution of MUFA and CHO is not defi­
ned, but is left up to the judgement of the physician. En­
tera! nutrition has a series of special characteristics 
which influence the blood glucose levels of the diabetic 
patient, as well as having different objectives. In the few 
published studies, the influence on plasma lipids of an 
entera! diet rich in MUFA is similar to that published 
for the oral diets. With respect to the blood glucose, this 
was less than with the standard formulae, especially in 
diabetics treated with insulin. In conclusion, we can for­
see a change of course in the international recommenda­
tions on «the diet of the diabetic», eventhough these may 
be very slight for the time being. There are also medium 
to long term studies in the field of entera) nutrition, ho­
wever, there is still a lot to be investigated, nevertheless, 
the present results are very hope giving, and the choice 
of one diet or another should be individualized. 

(Nutr Hosp 1995 , 10:143-151) 

Key words: Diabetes mellitus. Dietetics. Diet. 
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Introducción causa más frecuente de muerte entre los pacientes 
La dieta es el pilar sobre el que se asienta el tra- diabéticos5

. En la tabla I se detallan las alteraciones 
tamiento médico de los diferentes tipos de diabetes cuantitativas, pero además las lipoproteínas tienen 
mellitus. En el paciente con diabetes insulín-depen- alteraciones cual itativas, como mayor riqueza de tri-
diente (DMID) el aporte energético y el ejercicio fí- glicéridos o disminución de la esterificación de coles-
sico dictan la pauta insulínica que requiere cada pa- tero! , que las hacen más aterogénicas, por lo que los 
ciente, desde la convencional con dos inyecciones niveles plasmáticos recomendables son menores que 
hasta la insulinoterapia intensiva con tres O cuatro los de la población genera16. 7. 

dosis diarias. En el paciente con diabetes no insulín- El control de la dislipemia se basa en el tratamien-
dependiente (DMNID) el seguimiento de una dieta to dietético, de forma que, si no se sigue de manera 
individualizada es condición indispensable para al- rigurosa, los tratamientos farmacológicos son poco o 
canzar un buen control metabólico y sin ésta, el tra- nada eficaces. El punto de partida de todo tratamien-
tamiento farmacológico será ineficazt. to dietético de la dislipemia es la reducción de las 

Los objetivos del tratamiento dietético en la dia- grasas saturadas y del colesterol dietéticos , que se 
betes mellitus son comunes a los de la población ge- pueden reemplazar por hidratos de carbono (CHO), 
neral en cuanto a mantener un adecuado estado nu- ácidos grasos poliinsaturados (PUFA) o monoinsa-
tricional , proporcionar las calorías adecuadas a cada turados (MUFA) con diferente repercusión sobre el 
situación y alcanzar unos niveles óptimos de lípidos control glucémico y lipídico8 (tabla 11). 
séricos, por Jo que se recomienda que sea seguida Las dietas ricas en hidratos de carbono producen 
por todos los miembros de la famili a del diabético, hipertrigliceridemia y disminuyen el HDL-colesterol 
para su mejor cumplimiento por parte del paciente de forma constante en los trabajos publicados9. La 
diabético , y en beneficio de todos2. Como partícula- disminución de HDL es un factor de riesgo cardio-
ridad, la dieta del diabético debe ayudar a mantener vascular de primer orden y la hipertrigliceridemia se 
los niveles de glucemia cercanos a la normalidad, acompaña de acumulación de pequeñas partículas de 
coordinarse con el tratamiento farmacológico cuan- YLDL, así como de partículas LDL densas y peque-
do lo haya y adecuarse a las complicaciones agudas ñas que parecen estar en relación con un mayor ríes-
o crónicas de la diabetes, como la nefropatía , la neu- go cardiovascular10- 11• 

ropatía autónoma o la cadiopatía diabéticas3. En el último decenio han aparecido multitud de 
Se ha demostrado que el control estricto de la glu- trabajos que comparan los efectos de la sustitución 

cernía en el paciente diabético hasta niveles cercanos de grasas saturadas por PUFA en la dieta, y se ha 
a la normalidad previene la aparición y enlentece el observado que la disminución de colesterol plasmá-
progreso de las complicaciones microvasculares de la tico en un 10-15 %, se debe a la restricción del apor-
diabetes y éste es el fin último que se persigue con te de saturados, pero no por la administración de 
el tratamiento médico de la diabetes. Esto se consi- PUFA per se12. Además, si el aporte de PUFA die-
gue mediante la coordinación de una dieta individua- tético sobrepasa el 15 % del total calórico aparece 
!izada con el tratamiento farmacológico y el ejerci- disminución de HDL y riesgo de colelitiasisl3. 
cio físico4 • La utilización de grasas monoinsaturadas como 

Además de la hiperglucemia crónica , en la diabe- sustituto de las saturadas, no sólo disminuye el co-
tes mellitus hay alteraciones cualitativas y cuantita- !esterol total y el LDL-colesterol y aumenta el HDL-
tivas del metabolismo lipídico que contribuyen en colesterol14, sino que , además, actúa sobre otros fac-
gran medida a que la cardiopatía isquémica sea la tores de la vasculopatía. Así, disminuye la tensión ar-

Quilomicrones ....... . 
Colesterol ............ . 
Triglicéridos . ......... . 
VLDL .. .. ... ........ .. . 
LDL .. . .. .. ... . . ... .... . 
HDL .. . .... ... . ....... . 
Apo B ................. . 
Apo Al ....... ........ . 
Apo A2 ...... .. ....... . 
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Tabla I 

Alteraciones lipídicas en la diabetes mellitus 

Buen control 

Ausentes 
Normal 
Normal 
Normal 
Normal 

Normal o alto 
Reducida 

Normal o alta 
Normal 

DMID 

Mal control 

Aumento leve 
Aumentado 
Aumentado 
Aumentado 

Normal o aumentado 
Reducido 

Aumentada 
Reducida 

Normal o descenso leve 

DMNID 

Buen control Mal control 

Ausentes Aumentados 
Normal-alto Aumentado 
Aumentado Muy altos 

Aumento leve Muy alto 
Normal Aumentado 

Reducido Muy reducido 
Normal Aumentada 

Disminución leve Reducida 
Normal o descenso leve Reducida 
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Tabla 11 

Efectos metabólicos inducidos por la sustitución de ácidos grasos saturados por diferentes sustratos energéticos 

MUFA PUFA CHO CHO+ fibra 

VLDL ............. .. ....... ... ... . 
LDL ...... . ...... ........ . ........ . 
HDL . .. . .. ... ........ ...... ... .. . . . 
Glucemia ...................... .. . . 

Igual Igual o baja Sube Igual 
Baja Baja Baja Baja más 
Igual Igual o baja Baja Igual o baja 
Igual Igual Sube Sube menos 

Insulinemia .................. ... . . 
Resistencia insulina ............. . 

Igual Igual Sube Sube menos 
No No Más No tanto 

MUFA: ácidos grasos monoinsaturados. PUFA: ácidos grasos poliinsaturados. CHO: hidratos de carbono. CHO+ fibra: hidratos 
de carbono ricos en fibra. 

teriaJ!S, tiene un efecto antiperoxidante de las partí­
culas LDLJ6, reduce la reactividad inespecífica vas­
cular17, normaliza la agregación plaqueta ria y la sín­
tesis de prostaglandinasl8, etc. 

En conclusión, todos estos estudios sugieren que 
los MUFA pueden influir favorablemente sobre los 
factores de riesgo cardiovascular y, por tanto, po­
drían ser los sustratos energéticos ideales para susti­
tuir a las grasas saturadas, en detrimento de los 
PUFA o los CHO. Con esta idea se han realizado 
una serie de trabajos, siempre en pacientes con DMI­
NID, que han dado lugar a un nuevo replanteamien­
to de las recomendaciones dietéticas para la diabe­
tes mellitus19. En la tabla III aparecen resumidos por 
orden de publicación20.29. 

Nuevas recomendaciones dietéticas de la Asociación 
Americana de Diabetes (A DA) 

Las recomendaciones en el mundo son diferentes 
según los hábitos dietéticos de sus poblaciones. Así, 
las de la ADA se siguen en América y Europa , mien­
tras que son distintas en India y Sureste asiático, 
Africa o China1• 

La primera dieta para la diabetes completamente 
documentada, en el mundo occidental, fue prescrita 
en 1797 por el doctor John Rollo , y se basaba en re­
ducir la ingesta calórica con la salvedad de postres 
grasos, «tanto como el estómago pueda soportar». 
Poco antes del descubrimiento de la insulina, Allen 
fue más a llá al aconsejar una desnutrición intencio­
nada para conseguir sobrevivir a corto plazo por la 
mejoría en la glucosuria descrita en los pacientes dia­
béticos durante el sitio de París en 1875. Después del 
descubrimiento de la insulina en 1921 se liberaliza de 

Tabla III 

Bibliografía en la que se compara dieta rica en monoinsaturados con carbohidratos en DMNID 

Autor Pac. D11rac. Dieta Diew grasa (%) Dieta carbono (%) Dieta grasa vs CHO 

Pro/. Fibra Col. CHO Grasa CHO Grasa Glu Tgl Col LDL HDL 
(o/o) (g) (mg) 

Garg20 10 ins. 20 días 15 28 300 35:12S-23C 50: 10S-33M-7P 60:2S-48C 25:9S-l0M-6P < < > 
B0nanome21 ..... 19 ado 2 meses 15 15 < 300 45:9S-36C 50: l0S-25M-5P 60:16S-44C 25:l0S-IOM-5P 
Garg22 ............ 31 ado 6 sem 15 ? 40 45: I0S-25M-l0P )) 30:lOS-lOM-lOP < 
Garg23 8 dieta 3 sem 15 25 < 300 35:J0S-25C 50:I 1S-32M-7P 60: 11S-49C 25:8S-l2M-5P < > 
Parillo24 .. . .. ..... 10 mix 15 días 20 24 250 40: 15S-25C 40:7S-29M-4P 60: 14S-46C 20:5S-l3M-2P < 
O'Brien25 .... 7 mix 4 sem 20 20 300 40:20S-20C 40:P/S:0,8 60:20S-40C 20: P/S:0,8 < > > > 
Rasmussen26 ..... 15 mix 3 sem 15 33 250 36:8S-28C 50:l0S-30M-7P 49:9S-39C 32:IIS-l!M-7P < 
Lerman27 16 mix 4 sem 20 35 < 300 40 40:I 1S-24M-5P 60 20:6S-7M-6P < 
Campbe112s 10 dieta 2 sem 21 > 30 < 300 40: l0S-30C 37:7S-22M-8P 55:J0S-45C 22:7S-8M-7P < 
Garg29 42 ado 6 sem 15 25 < 300 40: 10S-30C 45:JOS.25M-IOP 55:10S-45C 30:JOS-!OM-I OP < 
Precitene Diabct® 15 % 45 soluble 54:4J(.!JF 31 :4S-l0M-13P 
Giucerna® 16,7 % 42 lnsolubl. 33:27C-l3F 50:4S-36M-10P 

Tipo de pacientes: dieta (sólo req uieren dieta), acto (sulfonilureas), mix (dieta o sulfonilureas), ins (con insulinoterapia. 
Dieta grasa: dieta rica en monoinstaruados. Dieta carbono: dieta rica en hidratos de carbono. 
CHO: Porcentaje del total de calorías en forma de hidratos de carbono (S: simples , C: complejos, F: fructosa) . 
Grasa: Porcentaje del total de calorías en forma de grasas (S: daturados, M: monoinsaturados, P: poliinsaturados). 
Dieta grasa vs CHO: Resultados significativos comparación dieta rica en monoinsaturados frente a hidratos de carbono. 
(«= » si no hay diferencias significativas, «<» si es menor con la dieta rica en monoinsaturados, «>» si es mayor). 
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forma progresiva la ingesta de hidratos de carbono 
hasta la actualidad, momento en el que emergen las 
grasas monoinsaturadas como fuente energética a 
considerar30 (tabla IV). 

La idea de utilizar los MUFA para reemplazar las 
grasas saturadas en lugar de los CHO se tiene en con­
sideración desde hace unos pocos años, aunque ya 
se conocía desde 1950 que la sustitución de grasas sa­
turadas por MUFA tenía el mismo efecto hipocoles­
terolemiante que la sustitución por CH031. A pesar 
de esto, la Asociación Americana de Diabetes 
(ADA) aconsejó en 1986 dietas pobres en grasas y 
ricas en carbohidratos para prevenir las enfermeda­
des cardiovasculares en los pacientes diabéticos32. 

Un año después, el Instituto Nacional Norteame­
ricano de la Salud cuestiona este modelo de dieta 
rica en hidratos de carbono en los enfermos con 
DMNID, ya que se ha observado que, a pesar de la 
cada vez mayor eficacia de la insulina exógena utili­
zada, estas dietas ricas en hidratos de carbono pro­
ducen hip~rinsulinismo endógeno o requiere mayor 
dosis de insulina, que se relaciona con aumento de 
los triglicéridos y disminución de HDL en el plasma 
de estos pacientes con DMNID, alteraciones que son 
ya per se características de la dislipemia del paciente 
con DMNID33. 

Al año siguiente comienzan a aparecer trabajos en 
la DMNID que comparan los efectos metabólicos de 
dietas ricas en MUFA ( entre 33 y 25 % del aporte 
calórico total) frente a dietas que se adaptaban a los 
criterios de la ADA en 1986 (tabla III): 

l. Respecto al control glucémico , las dietas ricas 
en MUFAs producen menor glucemia basal, aunque 
esta diferencia llega a ser significativa sólo en dos tra­
bajos, en los que los pacientes con DMNID son tra­
tados con insulina20 o con dosis altas de sulfonilu­
reas26. Si bien los niveles de glucemia basal e n la 
DMNID varían según la reserva pancreática, la glu­
cemia e insulinemia posprandiales son meno­
res24, 2r,.2s, así como los requerimientos de insulina20, 
aunque no los de sulfonilureas. E l clamp hiperinsu­
linémico, que refleja la sensibilidad periférica a la in-

sulina, mejora con dieta rica en MUFAs en un tra­
bajo24, pero en otro no encuentran diferencias23 . En 
conjunto, las diferencias no son de gran magnitud , 
ya que los niveles de HbAlc y fructosamina , que se 
consideran los mejores parámetros de control glucé­
mico a medio plazo34, no se diferencian en ningún 
traba jo20. 21. 21.29 . 

2. Los niveles de triglicéridos , tanto basales 
como posprandiales , son menores en los pacientes 
con DMNID con dieta rica en MUFA. Esto se ob­
serva sistemáticamente en todos los trabajos publi­
cados y de forma persistente22, por lo que es e l fun­
damento básico de este tipo de dieta en los enfermos 
con DMNID. Los pacientes con DMNID presentan 
una prevalencia muy alta de hipertrigliceridemia e in­
cluso entre los que tienen niveles de lípidos plasmá­
ticos normales, sus lipoproteínas son anormalmente 
ricas en trigl icéridos7. Por ello, estos autores no con­
sideran ideal una dieta rica en CHO, ya que favore­
ce la hipertrigliceridemia. 

3. Los nvieles de colesterol total y su fracción 
LDL suelen ser similares con ambas dietas, tanto en 
pacientes con DMNID20.24, 26-29, como en voluntarios 
sanos35, y menores que con d ietas ricas en grasas sa­
turadas o PUFA36. 

4. Los niveles plasmáticos de HDL en los 
DMNID suelen ser bajos y esto es un factor de ate­
rogénesis de primer orden , por lo que la dieta reco­
mendable debe e levarlos. A partir de los datos de la 
tabla III se observa que el HDL es mayor cuando se 
aporta una dieta con más de l 30 % del total calórico 
en forma de MUF A20. 23. 2s, por lo que los niveles 
plasmáticos bajos de HDL en la DMNID son la se­
gunda indicación del enriquecimiento de la dieta con 
MUFA en detrimento de los CHO. 

A la vista de estos trabajos (tabla lll), la ADA re­
visa las recomendaciones de 1986, mante niendo los 
mismos objetivos generales del tratamiento dietéti­
co, pero sin fijar «una dieta única diabética o de la 
ADA», sino que aconseja individua lizarla en cada 
caso para conseguir un buen control glucémico , lipí­
dico, ponderal y tensional, sin olvidar la calidad de 

Tabla IV 

Perspectiva histórica de las recomendaciones nutricionales para diabetes m ellitus 

Año 

Antes de 1921 ...... ............. .... . 
1991 . .... ..... .... ...... ... ...... .. ... . . 
1950 ... .... , . .. . .. . . . . ···· · ·· · · ····· ···· 
1971 ·········· ······· ····· · ··· ·· ······ .. 
1986 ·· ·· · · ······· ······ · · ······ ·· ··· · · .. 
1995 . . . .... . . . .. ... ............. . .... .. . 

% Hidratos de carbono 

20 
40 
45 

> 60 

Distribución de calorías 

% Proteínas 

Dietas de ayuno 
10 
20 
20 

12-20 
10-20 

% Grasas 

70 
40 
35 

< 30 
* 

* Se reparte entre carbohidratos y grasas según estado nutricional y objetivos terapéuticos, pero menos del 10 % de las calorías 

pueden ser grasas saturadas. 
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vida del paciente. No hay variación en las recomen­
daciones de los aportes de proteínas (10-20 % del 
aporte calórico), grasas saturadas ( < 10 % del apor­
te calórico) , colesterol dietético ( < 300 mg/día) , 
PUFA (10 % del aporte calórico), fibra 20-35 g/día) , 
sodio ( < 2,4 g/día) , pero el reparto calórico entre 
MUFA y CHO no lo define sino que lo deja al cri­
terio del médico (tabla IV)30. 

Las posibilidades que presentan son variadas: 
1) reducir el aporte graso en obesos (para reducir las 
calorías ingeridas) y en pacientes con niveles eleva­
dos de LDL; 2) mantener del 10 al 15 % del aporte 
calórico en forma de MUFA en los pacientes nor­
monutridos y con buen control lipídico; 3) aumentar 
los MUFA moderadamente (más del 20 % del apor­
te calórico total) en caso de hipertrigliceridemia, 
aunque si los triglicéridos plasmáticos llegan a más 
de 1.000 mg/dl se debe reducir al mínimo todo tipo 
de grasa dietética para reducir los niveles plasmáti­
cos de quilomicrones. 

Así pues, las nuevas recomendaciones, en la prác­
tica, no difieren tanto de las de 1986, excepto en los 
casos de hipertrigliceridemia moderada, en los que 
se recomienda el aporte de grasas MUFA en torno 
al 30 % del total calórico, frente al 10 % de las an­
teriores recomendaciones. Esta situación aparece 
aproximadamente en el 20 % los pacientes con 
DMNID6, por lo que es relativamente frecuente. 
Pero, antes de tratarla per se, debemos corregir los 
factores que puede ser causantes de esta hipertrigli­
ceridemia, como son el mal control glucémico o la 
obesidad . 

El aporte de CHO que tradicionalmente se reco­
mendaba era fundamentalmente con CHO comple­
jos pero, en la mayoría de los estudios en los que se 
comparan dietas las ricas en MUFA frente a las ri­
cas en CHO, el aporte de hidratos de carbono sim­
ples varía desde el 9 al 20 % del total calórico, de 
forma que las diferentes respuestas metabólicas en­
tre las dos dietas se hacen más evidentes cuando el 
aporte de hidratos simples es mayorzs y viceversa26. 

En cuanto al efecto de la fibra dietética, cuando 
se asocia con CHO complejos, algunos autores de­
fienden que reduce la hipertrigliceridemia y mejora 
los niveles plasmáticos de HDL (tabla JI)37. Pero en 
un estudio de metaanálisis encuentran un efecto hi­
pocolesterolemiante no mayor de 5 mg/dJ38. Tam­
bién se discute su efecto sobre la glucemia e hiper­
trigliceridemia y parece limitarse a unas pocas fibras 
solubles como la guar y la avena39. En los estudios 
de la tabla III la cantidad de fibra es igual en ambas 
dietas (20-35 g/día) y son las recomendadas para la 
DMID y DMNID , que son las mismas que las de la 
población general40. 

Por otra parte, estas nuevas recomendaciones no 
diferencian entre pacientes con DMID o DMNID, 
algo extraño si consideramos que todos los estudios 
con dietas ricas en MUFA están hechos en la 

Nuevas recomendaciones dietéticas en diabetes mellitus: 
implicaciones en nutrición enteral 

DMNID, y como el aporte de CHO en algún caso 
fue menor del 35 % del aporte calórico total 
(150-175 g de CHO diarios) no se debe descartar que 
en estos pacientes con DMID este tipo de dietas pue­
da favorecer la cetosis. 

A pesar de todo lo anterior, todavía no se ha re­
suelto la cuestión de si las dietas para diabéticos de­
berían ser ricas en hidratos de carbono, grasas mo­
noinsaturadas o poliinsaturadas n-6 o n-3. Se requie­
ren ensayos más amplios, que incluyan como puntos 
clínicos finales la retinopatía , la nefropatía y las com­
plicaciones cardiovasculares de la diabetes mellitus. 

Repercusiones en nutrición entera! 

La diabetes mellitus es una enfermedad de alta 
prevalencia en la población general , que aumenta en­
tre los pacientes hospitalizados. Un cálculo a grosso 
modo en España estima la prevalencia de diabetes 
conocida de 1,1 a 1,4 millones y la prevalencia total 
de diabetes (conocida e ignorada) de 2,1 millones de 
habitantes4I. Así pues , es relativamente frecuente 
encontrarnos con un paciente diabético que requiere 
nutrición entera!. 

Esta forma de aportar nutrientes tiene una serie 
de características especiales que influye sobre los ni­
veles de glucemia del diabético. Por una parte , el pa­
ciente suele estar en situación de estrés, por el pro­
ceso de base, que se asocia a resistencia periférica a 
la insulina y aumento de las hormonas contra-regu­
ladoras42, lo que da lugar a mayor hiperglucemia. La 
nutrición entera! presenta el problema sobreañadido 
del rápido vaciamiento gástrico por ser dietas líqui­
das, que la respuesta máxima de glucemia e insuli­
nemia tiene lugar media hora después de su admi­
nistración43. 44. Este efecto se puede minimizar con la 
administración continua de la nutrición entera!, con 
lo que el aporte de carbohidratos es más lento y la 
respuesta glucémica menor, pero esta forma de apor­
tar nutrientes se ha relacionado con una menor efi­
cacia nutricionaJ45. 

Si en el diabético con dieta oral la elección entre 
más aporte graso o hidrocarbonado viene condicio­
nada por su repercusión sobre el metabolismo glucí­
dico y lipídico, por sus posibles consecuencias a lar­
go plazo sobre la coronariopatía, en el paciente con 
nutrición entera! los objetivos son distintos. Por una 
parte, el enfermo suele estar en una situación de es­
trés , que condiciona su capacidad de utilizar los sus­
tratos, con aumento de la oxidación grasa y dismi­
nución de la hidrocarbonada46. Por otra, la duración 
de la nutrición entera! suele ser corta en compara­
ción con la longitud de la vida del paciente y por tan­
to , no tiene una gran influencia sobre la aparición de 
aterosclerosis, que, por otra parte, no es lo que más 
amenaza a la supervivencia del enfermo. 

Así pues, los objetivos de la nutrición entera! en 
el paciente diabético son: 1) Aportar nutrientes, que 

147 



NUTRICION HOSPITALARIA. Vol. X. Núm. 3. Mayo-Junio 1995 

se adapten a sus requerimientos según la situación 
de estrés, edad, peso , sexo, enfermedad de base, 
etc., para intentar frenar el catabolismo proteico; 
2) Adaptarla a las enfermedades asociadas y compli­
caciones crónicas y agudas que aparezcan; 3) Man­
tener la glucemia en niveles suficientemente eleva­
dos, pero sin que den lugar a complicación de la si­
tuación del paciente (diuresis osmótica, hiperosmo­
laridad, interferencia en la función leucocita­
ria, etc.). 

Los lípidos plasmáticos en esta situación de estrés 
suelen presentar un patrón característico, con hiper­
trigliceridemia y disminución de los niveles de coles­
terol, mientras que las variaciones de las apolipro­
teínas se correlacionan mejor con las de las proteí­
nas plasmáticas que con las de los lípidos47. En el pa­
ciente diabético la hipertrigliceridemia es la altera­
ción lipídica principaJ6, por lo que en situación de es­
trés, además de la hiperglucemia nos encontraremos 
con una importante hipertrigliceridemia. 

En España hay comercializadas dos fórmulas de 
nutrición entera) «específicas» para diabetes: Glucer­
na® (Abbott Laboratories SA), con alto contenido 
en grasas MUFA (36 % del aporte calórico total) , y 
Precitene Diabet® (Sandez Nutrition), con alto co­
nenido en CHO complejos (54 % del aporte calóri­
co total) (tabla IV). 

Existe un número reducido de trabajos publicados 
sobre nutrición entera! en el paciente diabético y mu­
cho menos en tratamientos prolongados4s. En un es­
tudio de nuestro grupo con pacientes de UCI con in­
tolerancia a la glucosa en que se compara Glucerna® 
con una dieta hiperproteica se observan menores re­
querimientos de insulina, sin repercusión en el perfil 
lipídico49. En estudios, todavía en curso, de nuestro 
grupo se observa que, en los pacientes con accidente 
cerebro vascular y diabetes mellitus con nutrición en­
tera! exclusiva con Glucerna® durante treinta días, 
hay en plasma una disminución de los niveles de co­
lesterol , mientras que las proteínas se mantienen, au­
mentan las HDL y disminuyen los ácidos grasos sa­
turados. Gargso, en un trabajo con 10 enfermos con 
DMNID tratados con sulfonilureas, que durante 
veintiocho días se alimentan con una fórmula líqui­
da preparada con Sustacal® (Mead Johnson, Evans­
ville , IN) más dos proporciones diferentes de aceite 
de girasol rico en oleico, de forma que una dieta es 
rica en MUFA (5 Saturadas-31 MUFA-10 PUFA) y 
otra rica en CHO (5 Saturadas-11 MUFA-6 PUFA). 
Sólo encuentra diferencias en la glucosuria/24 horas 
y la dieta rica en CHO produce mayor hipergluce­
mia que la rica en MUFA , pero de forma moderada 
(glucemia, HbAlc iguales). Lo interesante de este 
estudio es que demuestra que esta hiperglucemia con 
la dieta rica en CHO, aunque leve, produce una ma­
yor respuesta posprandial de glucagón y menor ca­
pacidad de respuesta de las células beta pancreáticas 
(menor insulinemia y péptido C posprandial) secun­
darios a la hiperglucemia crónica51• 
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De esta forma podemos decir que , con los escasos 
trabajos publicados, la dieta entera! rica en MUFA 
se comporta de forma similar a lo descrito con las 
dietas orales (tabla III). 

Otra posible indicación de las fórmulas de nutri­
ción entera! es su utilización como suplementos a una 
dieta oral insuficiente.· Esta situación es muy frecuen­
te entre los pacientes diabéticos hospitalizados, ya 
que suelen ser ancianos muy deteriorados por las 
complicaciones crónicas de la propia diabetes. 

Estos suplementos deben tener una palatibilidad 
agradable como condición previa para que el pacien­
te tome este aporte nutricional por vía oral. Existen 
referencias de alteraciones de la capacidad gustativa 
para suplementos con nutrición entera! entre los pa­
cientes con diabetes mellituss2, pero no encontraron 
diferencias significativas entre las dos fórmulas co­
mercializadas en España para este tipo de pacientes. 

Otro factor importante es su repercusión sobre la 
glucemia posprandial, ya que estos suplementos se 
suelen tomar «fuera de horas» y en ocasiones lo que 
determinamos con una glucemia capilar antes de la 
comida o antes de la cena no es una situación pre­
prandial, sino el resultado de la ingesta unos minu­
tos antes de unos «sorbos de la botella que hay en 
la mesilla», dando una hiperglucemia preprandial 
que no es real. A este respecto, se han obtenido re­
sultados muy satisfactorios al comparar dietas ente­
rales estándar con Glucerna® en diabetes de estrés53 
tipo Il54. ss y tipo }56 ; con Precitene Diabet® en dia­
betes tipo [lss, 59 y con Meritene Diabet® (Sandoz 
Nutrition) en diabéticos tipo II geriátricos60. En to­
dos estos estudios la glucemia posprandial fue me­
nor que con las fórmulas estándar y dentro de los lí­
mites considerados como aceptables para la glucemia 
posprandial por la Federación Internacional de Dia­
betes (IDF)61 . En un estudio realizado por nuestro 
grupo62, comparamos la respuesta glucémica a un de­
sayuno de prueba con Glucerna® y Precitene Dia­
bet®, ya que todos los trabajos previos los compara­
ban con dietas estándar pero ninguno entre sí. To­
dos los pacientes fueron pacientes con DMNID, con 
reserva pancreática de insulina, pero los que reque­
rían tratamiento con insulina exógena presentaron 
los mayores incrementos de glucemia, en especial los 
que recibieron la dieta rica en carbohidratos62 . 

La adición de fibra dietética a los preparados de 
nutrición entera! se justifica por sus efectos benefi­
ciosos sobre el metabolismo glucídico y lipídico (fi­
bra soluble) y sobre el ritmo deposicional (fibra in­
soluble )39, 63 . Los efectos beneficiosos se pueden re­
sumir de la manera siguiente: 

1. Disminución de la glucemia e insulinemia pos­
prandiales, relacionada con la fibra soluble , por au­
mento de la sensibilidad periférica, con la consi­
guiente reducción de las dosis de hipoglucemiantes 
farmacológicos que se requieran . 

2. Mejora del esquema lipídico plasmático, tam-



bién en relación con la fibra soluble. Parece ser que 
aumenta la excreción fecal de ácidos biliares al in­
terrumpir la circulación enterohepática de sales bi­
liares. 

3. La fibra soluble también fermenta por las bac­
terias anaerobias del colon y da lugar a ácidos gra­
sos de cadena corta, que se relacionan con sus efec­
tos hipolipimiantes y normoglicémicos. 

4. Retrasa el vaciamiento gástrico, incrementa el 
bolo fecal (la fibra insoluble) y modifica el ritmo 
intestinal. 

El contenido de fibra dietética de los preparados 
de nutrición entera! comercializados en España es su­
ficiente como para aportar el mínimo recomendado 
por la ADA de 20 a 35 g/día, pero la composición 
de esta fibra dietética es diferente. Precitene Dia­
bet® tiene 1,51 g de goma guar (fibra soluble )/100 ce, 
por lo que la dosis convencional aporta unos 
30,2 g/día. Glucerna® aporta 1,44 g de fibra en for­
ma de polisacáridos de soja/100 ce, que según el mé­
todo AOAC64 está compuesta en su 95 % por fibra 
insoluble. 

En principio, la fibra soluble es la que se relacio­
na con los efectos metabólicos, mientras que la in­
soluble se asocia con aumento de bolo fecal65 . La fi­
bra de soja parece presentar ambas cualidades, a pe­
sar de su pobre composición en fibra soluble. Estos 
resultados contradictorios, en cierta forma se pueden 
explicar por su variable composición en fibra solu­
ble , según el método utilizado, aunque el método de 
la AOAC64 es el que más adeptos tiene y éste sólo 
encuentra un 5 % de fibra soluble. Los últimos es­
tudios se decantan por las fibras dietéticas solubles, 
en concreto por la pectina66, coincidiendo con lo re­
comendado en las dietas orales39. 

En conclusión , podemos intuir un cambio de rum­
bo en las recomendaciones internacionales sobre «la 
dieta del diabético», aunque por e l momento sean 
muy tímidas, ya que éstas tienen una gran repercu­
sión en amplios sectores de nuestra sociedad, que no 
entendería fácilmente un cambio brusco. Además, el 
número y extensión de los trabajos publicados es es­
caso, y la mayoría del mismo grupo (Dr. Abhiman­
yu Garg). En e l campo de la nutrición entera! tam­
bién hay estudios a medio-largo plazo, pero todavía 
queda mucho por investigar , aunque los resultados 
actuales son muy esperanzadores. De las fórmulas 
de nutrición entera! comercializadas en España, la 
rica en MUFA presenta una menor respuesta glucé­
mica posprandial con efectos beneficios sobre los lí­
pidos plasmáticos, y la rica en CHO aporta carbohi­
dratos de absorción lenta y fibra soluble, que inci­
den positivamente sobre el metabolismo . Así , ambas 
dietas son adecuadas en este tipo de pacientes y la 
e lección de una u otra dependerá de la situación clí­
nica de cada paciente y su reserva pancreática de 
insulina. 

Nue\'as recomendaciones dietéticas en diabetes mellitus: 
implicaciones en nutrición entera( 
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Resumen 

El depósito de colesterol en los ateromas se produce, 
entre otras causas, como consecuencia del desequilibrio 
de determinadas lipoproteínas plasmáticas. Los compo­
nentes de la alimentación que modifican los niveles de es­
tas lipoproteínas pueden considerarse como «aterogéni­
cos». Otros componentes influyen en la actividad pla­
quetaria y pueden ser considerados como «trombo­
génicos». 

Los ácidos grasos saturados de doce, catorce y dieci­
séis átomos de carbono se consideran aterogénicos por­
que producen un aumento de los niveles plasmáticos de 
las LDL cuando se consumen en cantidades importan­
tes. El ácido esteárico no se considera incluido en este 
grupo, probablemente porque en el organismo se trans­
forma fácilmente en oleico. En cambio, todos ellos se 
consideran trombogénicos, posiblemente porque alteran 
la fluidez de la membrana plaquetaria. 

El ácido monoinsaturado más corriente en nuestra ali­
mentación es el oleico. Cuando la grasa saturada se sus­
tituye por él, los niveles plasmáticos de las LDL dismi­
nuyen mientras que los de las HDL no cambian o inclu­
so se elevan. Por otra parte, este ácido es menos trom­
bogénico que los saturados. 

La sustitución de la grasa saturada por ácidos grasos 
poliinsaturados de la serie n-6 produce un descenso de 
las LDL pero también se puede originar un descenso de 
las HDL si estos ácidos grasos se ingieren en gran can­
tidad. Su riqueza en dobles enlaces los hace muy poco 
trombogénicos. En cambio, las LDL resultantes son fá­
cilmente oxidables y por tanto muy aterogénicas. 

Cuando la sustitución se realiza por ácidos grasos de 
la familia n-3 se produce un efecto variable tanto sobre 
las LDL como sobre las HDL y una disminución muy im­
portante de las VLDL. Además, tienen una importante 
acción antitrombótica y antiaterogénica y reducen la 
reacción inflamatoria, debido a la disminución en la for­
mación de eicosanoides derivados del ácido araquidóni­
co y la formación de los derivados del ácido eico­
sapentenoico. 

La presencia en la alimentación de ácidos grasos en 
·su forma «trans» puede producir efectos claramente ate­
rogénicos y trombogénicos. Aumentan las LDL, dismi­
nuyen las HDL e incluso pueden aumentar la lipo­
proteína (a). 

Se acepta generalmente que un exceso de colesterol en 
la dieta produce un aumento de las LDL, pero hay que 
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Abstract 

The build up of cholesterol in the atheromae is cau­
sed by, among other things, a desequilibrium of cer­
tain plasmatic lipoproteins. Food components which 
modify the levels of these lipoproteins can be conside­
red as «atherogenic». Other components influence pla­
telet activity and can be considered «thrombogenic». 

The saturated fatty acids, C-12, Cl4 and C-16, are 
atherogenic because they increase LDL plasmatic le­
veis when consumed in large quantities. Estearic acid 
would not be included in this group because it is easily 
transformed into oleic acid in the organism. However, 
ali the above acids are considered thrombogenic inso­
far that they alter the permeability of the platelet 
membrane. 

The most common monounsa turated fatty acid 
(MUFA) in our diet is oleic. When this is replaced by 
saturated fat, the plasmatic levels of LDL fall while 
those of HDL remain constant or even increase. In ad­
dition oleic acid is less thrombogenic than saturated 
fatty acids. 

The substitution of saturated fat by PUF A, n-6, lo­
wers LDL levels and also HDL Ievels if these fatty acids 
are consumed in quantity. Their richness in double 
bound chains means that they are not very thrombo­
genic, althought the resultant LDL are easily oxiditi­
zed and therefore very atherogenic. 

When saturated fat is replaced by n-3 fatty acids the 
effect on LDL and HDL are variable, and there is a subs­
tantial decrease in VLDL. These fatty acids are strongly 
antithrombotic and antiatherogenic and also reduce the 
inflammatory reaction due to the decreased formation of 
eicosanoides derived from arachidonic acid and the for­
mation of eicosapentenoic acid derivates. 

The presence in food of fatty acids in their «trans» 
form may produce clearly atherogenic and thromboge­
nic effects. LDL increase HDL decrease and lipoprotein 
(a) may increasé. 

lt is generally accepted that an excess of cholesterol in 
the diet leads to increased LDL, although only when the 
dietary levels are very high and in individuals who are 
susceptible. 

When the ingestion of carbohydrates is really high and 
is not accompanied by sufficient fibre VLDL increases 
and HDL decreases. 



hacer notar que este efecto sólo se aprecia cuando los ni­
veles dietéticos son realmente muy altos y se circunscri­
be únicamente a los individuos susceptibles. 

Si la ingesta de glúcidos es realmente muy importante 
y no va acompañada de fibra, se produce un aumento 
de las VLDL e incluso una disminución de las HDL. 

Las proteínas ricas en arginina y pobres en lisina po­
drían tener una acción antiaterogénica a través de su re­
percusión en la producción de óxido nítrico. 

La ingestión de alcohol en pequeñas cantidades se corres­
ponde epidemiológicamente con un cierto grado de preven­
ción de las enfermedades coronarias de tipo oclusivo. 

Por último, ccnviene resaltar la importancia de losan­
tioxidantes como factores antiaterogénicos por su protec­
ción sobre las LDL. 

(Nutr Hosp 1995, 10: 152-157) 

Palabras clave: Colesterol. Coronarias. 

La existencia de placas ateromatosas en las arte­
rias coronarias conduce fundamentalmente a proce­
sos isquémicos causados por la estenosis (angina) o 
al infarto del tejido cardíaco provocado por la trom­
bosis oclusiva. 

La formación de los ateromas es generalmente un 
proceso lento. Se inicia tras la agresión al endotelio 
por factores muy diversos (hipoxia, estrés de roce , vi­
rus, oxidantes, citokinas , etc.) que conducen a una 
respuesta inflamatoria crónica caracterizada por dos 
mecanismos patogénicos básicos: la infiltración gra­
sa y la fibrosis. 

La infiltración grasa consiste en el depósito de co­
lesterol en los macrófagos derivados de los monoci­
tos plasmáticos. Con el tiempo, estas «células espu­
mosas» llegan a necrosarse produciendo un depósito 
lipídico extracelular. Las «estrías grasas» se transfor­
man en ateromas conforme se produce la prolifera­
ción de las células de músculo liso de la túnica me­
dia y su migración a la íntima. Estas células tienen 
carácter fibroblástico por lo que producen colágeno 
y glucoproteínas. E l «ateroma» queda constituido 
esencialmente en esta etapa como un depósito extra­
celular central de colesterol rodeado de una estruc­
tura fibrosa. 

Los ateromas poco elevados, tales como los que 
suelen establecerse entre los cuarenta y los cincuen­
ta años de edad, son relativamente estables y no pro­
ducen síntomas. La progresión de las lesiones atero­
matosas se acelera cuando intervie nen procesos de 
disrupción y trombosis. El depósito de plaquetas es­
timula muy fuertemente la actividad de las células de 
músculo liso y se produce una intensa fibrogénesis. 
Se originan así ateromas de mayor tamaño y mucho 
más frágiles hasta que , finalmente , la trombosis lle­
ga a ser oclusiva y se produce el síndrome coronario 
agudo. La disrupción de la placa ateromatosa y la 
trombosis se producen como consecuencia de la in­
teracción de factores endoteliales y sistémicos entre 
los que destaca la actividad plaquetarial , 2_ 

Dieta y enfermedad coronaria 

Proteins rich in arginine and poor in lysine may have 
an antiatherogenic effect beca use of their influence on ni­
trie oxide production. 

Epidemiologically, the consumption of low quantities 
of alcohol provides a certain degree of protection against 

occlusive type coronary illnesses. 

Lastly , the importance of antioxidants as antiathero­
genic factors because of the protection afforded against 
LDL should be noted. 

(Nurr Hosp 1995. 10: 152-157) 

Key words: Cholesterol. Coronary disease. 

Infiltración lipídica 

El depósito lipídico de los ateromas está constitui­
do por colesterol procedente de d iversas lipoproteí­
nas plasmáticas que son captadas por macrófagos en 
la lesión ateromatosa. Estas lipoproteínas son: LDL, 
beta-VLDL y lipoproteína (a). 

Las LDL son las principales partículas lipoprotei­
cas implicadas en la génesis de los ateromas . Pene­
tran en l;i íntima arterial tras la permeabilización del 
endotelio por los factores agresivos ya mencionados 
y son «atrapadas» por las glucoproteínas de la capa 
basal. Para ser captadas posteriormente por los ma­
crófagos necesitan estar modificadas, lo que sucede 
especialmente por oxidación. El estado de oxidación 
de las LDL es tan importante, por consiguiente, 
como su cantidad y depende de la naturaleza de los 
ácidos grasos que entran en su constitución y del ni­
vel de antioxidantes de la íntima arterial. 

Las LDL oxidadas tienen carácter citotóxico sobre 
el endotelio de manera que favorecen la respuesta 
de las células endoteliales a los demás factores agre­
sivos. Contribuyen así al reclutamiento de los mono­
citos desde el plasma , su proliferación y su conver­
sión en macrófagos. Los macrófagos activados cap­
turan más LDL oxidadas, se convierten en células es­
pumosas e inducen la proliferación de las células de 
músculo liso y su migración desde la túnica media a 
la íntima3. 

Actualmente parece bien establecido que las par­
tículas LDL más pequeñas («LDL densas») tienen 
un carácter más aterogénico porque son atrapadas 
más fácilmente por los proteoglicanos de la capa ba­
sal, permanecen más tiempo en la íntima arterial y 
se oxidan en mayor grado. Estas LDL densas se ori­
ginan cuando el hígado sintetiza mucha apo B. La 
apo B forma parte de las VLDL a razón de una mo­
lécula de proteína por partícula. Ante una misma 
cantidad de lípidos exportables, la cantidad de par­
tículas de VLDL dependerá de la cantidad de molé­
culas de apo B y serán tanto más pequeñas cuanto 
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mayor sea su número. Una vez transformadas las 
VLDL en LDL, las LDL pequeñas son aparente­
mente peor reconocidas por los receptores específi­
cos tisulares y mejor atrapadas en el foco ate­
romatoso. 

Se denomina beta-VLDL al conjunto de remanen­
tes de quilomicrones y de IDL. Ambos tipos de par­
tículas aumentan en plasma por razones genéticas o 
por dificultades en la lipólisis posprandial y pueden 
ser captados por los macrófagos en el foco ateroma­
toso. Las dificultades en la lipólisis posprandial se 
pueden traducir en valores altos de triglicéridos y ba­
jos de colesterol-HDL en plasma, ya que las HDL 
se enriquecen en colesterol durante el proceso lipo­
lítico. Es posible, por otra parte, que estos valores 
sean normales en plasma en ayunas después de doce 
horas, por lo que la anormalidad -y, por tanto , el 
riesgo aterogénico- sólo se podría observar tras un 
ayuno de ocho o incluso de cuatro horas4-6. 

La lipoproteína (a) es un tipo especial de LDL que 
lleva adicionada una proteína relacionada química­
mente con el plasminógeno. Su existencia en plasma 
obedece sobre todo a razones genéticas. Estas partí­
culas son muy aterogénicas porque son captadas ávi­
damente por los macrófagos7. 

Como es bien conocido, las HDL tienen carácter 
antiaterogénico. Entre otras razones, estas lipopro­
teínas favorecen el transpor(i;:, ud colesterol desde los 
tejidos al hígado , son antioxidantes frente a las LDL 
y frenan el reclutamiento de los monocitos circulan­
tes y su transformación en macrófagos dentro de la 
placa ateromatosa1. 2. 

El carácter aterogénico de las VLDL no está bien 
establecido. Las partículas grandes, ricas en triglicé­
ridos pero poco numerosas, que provienen habitual­
mente de una dieta rica en hidratos de carbono, no 
pueden ser captadas por los macrófagos, aunque se 
ha descrito que podrían estimular la trombosis por­
que en su superficie se favorece la activación del fac­
tor VII y son capaces de estimular la secreción del 
inhibidor del activador del plasminógeno (P AI-1) 
por el endotelio. Como se ha considerado anterior­
mente, las VLDL pequeñas se forman en el hígado 
en gran cantidad cuando hay exceso de producción 
de apo By originan LDL de tamaño reducido, den­
sas y numerosas, que son especialmente aterogéni­
cas. Esto es lo que ocurre generalmente en la diabe­
tes no dependiente de insulina y en la hiperlipemia 
familiar combinada4-6. 

Trombosis 

La actividad plaquetaria está regulada por múlti­
ples factores tanto de origen endógeno como endo­
telial. Entre los factores proagregantes destaca el 
tromboxano TXA2, derivado del ácido araquidóni­
co (20:4 n-6), que se forma en el interior de la pla­
queta. Otro derivado del ácido araquidónico, la pros-
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taciclina PGI2 se origina en las células endoteliales 
y es antiagregante. El TXA2 produce, además, va­
soconstricción e hipertensión mientras que la PGI2 
es vasodilatadora y tiene efecto hipotensor. 

El endotelio produce otro potente factor vasodila­
tador y antiagregante, el óxido nítrico (NO) (anti­
guamente denominado EDRF: factor relajante deri­
vado del endotelio) a partir de arginina. Este com­
puesto tiene también efectos antiaterogénicos por­
que disminuye la adherencia de los monocitos y la 
proliferación de las células de músculo liso . La for­
mación de NO y PGI2 sucede únicamente cuando el 
endotelio está en condiciones de integridad . Al pro­
ducirse la agresión , ambos factores se dejan de sin­
tetizar, favoreciéndose de esta forma la adhesión y 
la agregación de las plaquetas en el sitio de la lesión&. 

Efectos de los nutrientes sobre la aterogénesis 
y la trombosis 

El depósito de colesterol en los ateromas se pro­
duce entre otras cosas como consecuencia del dese­
quilibrio de determinadas lipoproteínas circulantes . 
Los componentes de la al imentación que inciden en 
los niveles de estas lipoproteínas pueden considerar­
se, por tanto, como «aterogénicos». Otros compo­
nentes de la alimentación influyen en la actividad 
plaquetaria y pueden considerarse fundamentalmen­
te como «trombogénicos»9. 

Grasa saturada 

Los ácidos grasos de 12, 14 y 16 átomos de carbo­
no (!áurico, mirístico y palmítico) se consideraran 
aterogénicos porque producen un aumento en los ni­
veles plasmáticos de las LDL cuando se consumen 
en cantidades importantes. El efecto es más pronun­
ciado conforme aumenta la longitud de la cadena. 
Por otra parte , se ha descrito que la ingesta de ácido 
]áurico produce un cierto aumento de las HDL. 

En todos estos casos, los niveles plasmáticos de las 
LDL se incrementan porque disminuye su capacidad 
de unión a los correspondientes receptores. Es pro­
bable que estos ácidos grasos estimulen la síntesis de 
apo B en el hígado. Esto permite la síntesis de mu­
chas partículas de VLDL que originarán posterior­
mente numerosas LDL pequeñas y densas. Como se 
ha mencionado anteriormente, se cree que estas 
LDL son peor reconocidas por los receptores, quizá 
porque la apo B ofrece una configuración espacial 
menos adecuada en estas condiciones que cuando las 
partículas de LDL son de mayor tamaño . También 
es posible que el exceso de ácidos grasos saturados 
influya en la fluidez de la membrana en el hígado, 
repercutiendo negativamente sobre la operatividad 
de los receptores de las LDL en este órgano. 

Los ácidos grasos saturados de cadena corta no tie­
nen efecto alguno sobre los niveles plasmáticos de 



LDL. Conviene recordar que estos ácidos tienen un 
comportamiento metabólico totalmente diferente al 
de sus homólogos superiores. Al contrario que estos 
últimos, no forman quilomicrones sino que pasan di­
rectamente al hígado donde se utilizan preferente­
mente por vía oxidativa. 

Por lo que se refiere al ácido esteárico ( de 18 áto­
mo de carbono) , no hay tampoco efecto sobre las 
LDL, quizá porque en el organismo se transforma fá­
cilmente en ácido oleico. Por ello , no se considera 
«aterogénico». En cambio, tanto el ácido esteárico 
como los ácidos !áurico, mirístico y palmítico son 
trombogénicos. Aunque se ignora el mecanismo 
exacto de este efecto, la trombogenicidad podría es­
tar relacionada con un efecto sobre la fluidez de la 
membrana plaquetaria. La actividad trombogénica 
aumenta con la longitud de la cadena siendo máxi­
ma , por tanto , para el ácido esteárico, y disminuye 
con el grado de insaturación , siendo mínima para los 
derivados n-39. 

Grasa insaturada 

El ácido monoinsaturado más corriente en nues­
tra alimentación es el ácido oleico (18:1 n-9) . Cuan­
do se sustituye la grasa saturada por ácido oleico dis­
minuyen los niveles plasmáticos de LDL mientras 
que las HDL no se modifican o incluso se elevan. El 
ácido oleico presenta la ventaja adicional de que, al 
tener un solo doble enlace, resulta difícil de oxidar 
por lo que origina LDL más estables y menos atero­
génicas. Por otra parte, el ácido oleico es menos 
trombogénico que los ácidos grasos saturados. 

La sustitución de la grasa saturada por ácidos gra­
sos poliinsaturados de la serie n-6 produce un des­
censo de las LDL pero también se puede llegar a ori­
ginar un descenso de las HDL si estos ácidos grasos 
se ingieren en gran cantidad. Su riqueza en dobles 
enlaces los hace muy poco trombogénicos. En cam­
bio, las LDL resultantes, ricas en este tipo de áci­
dos, son fácilmente oxidables y, por tanto, muy ate­
rogénicas. Vale la pena reseñar, además, que el ex­
ceso de ácidos grasos n-6 puede ser contraproducen­
te en ciertas condiciones por su carácter inmu­
nosupresor9, 10. 

La sustitución de la grasa saturada por ácidos gra­
sos poliinsaturados de la serie n-3 (fundamentalmen­
te de origen marino) produce un efecto variable so­
bre los niveles de LDL, de acuerdo con las circuns­
tancias de los individuos estudiados. Las LDL resul­
tan , naturalmente , muy oxidables, por el gran núme­
ro de dobles enlaces que caracteriza a estos ácidos 
grasos. Los efectos sobre las HDL tampoco son cla­
ros, aunque en cualquier caso no hay disminución. 
El efecto más importante de este tipo de grasa en re­
lación a los Iípidos plasmáticos se produce sobre las 
VLDL, que descienden muy considerablemente. El 
mecanismo parece ser la inhibición de la síntesis de 
apo B , con el descenso consiguiente en el número de 
partículas. 

Dieta y enfermedad coronaria 

Los ácidos grasos poliinsaturados de la serie n-3 
tienen una importante acción antitrombótica. Su 
consumo hace disminuir la síntesis de TXA2 y PGI2, 
derivados del ácido araquidónico (n-6) en beneficio 
de la producción de TXA3 y PGI3 ( derivados del áci­
do eicosapentanoico). Mientras que la PGI3 es tan 
antiagregante como la PGI2, el TXA3 tiene un efec­
to proagregante mucho más débil que el TXA2. Ade­
más, el consumo de ácidos grasos poliinsaturados de 
la serie n-3 se relaciona con un descenso de fi­
brinógeno. 

Los aceites marinos son también antiaterogénicos 
porque la sustitución de los eicosanoides derivados 
del ácido araquidónico por los que se originan del 
ácido eicosapentanoico tiene repercusiones en el en­
dotelio vascular. Disminuye la formación del leuco­
trieno L TB4, que es un potente agente quimiotácti­
co, en beneficio del L TB5 que carece de esta activi­
dad. De esta forma se reduce la reacción inflamato­
ria crónica que caracteriza al proceso ateroscleróti­
co. En estas condiciones disminuyen la interleuki­
na-1 , el factor de necrosis tumoral y el factor de cre­
cimiento derivado del endotelio mientras que au­
menta la producción de óxido nítrico9, 10. 

Acidos grasos «trans» 

La mayor parte de los ácidos grasos poliinsatura­
dos naturales tienen los dobles enlaces en posición 
«cis». Sólo algunos de estos compuestos producidos 
en el tracto gastroi ntestinal de los rumiantes tienen 
enlaces tipo «trans». Estos ácidos grasos se encuen­
tran en la leche de estos animales en cantidades muy 
moderadas. En cambio, pueden aparecer en propor­
ciones mucho mayores en los procesos industriales 
de hidrogenación durante la fabricación de las mar­
garinas. Por supuesto, la hidrogenación de los ácidos 
grasos insaturados hace desaparecer sus cualidades 
biológicas originales, pero, además, cuando este tipo 
de grasa constituye más del 7 % de la energía total 
se producen efectos claramente aterógenos (aumen­
tan las LDL y disminuyen las HDL) y trombogéni­
cos11. 12 . Se ha descrito incluso muy recientemente 
que pueden hacer aumentar los niveles de la lipopro­
teína (a), cosa que no había sido atribuida antes a 
ningún otro tipo de nutrienten . 

Colesterol 

Generalmente, e l colesterol acompaña en la ali­
mentación a las grasas animales por lo que su efecto 
es difícil de disociar del de la propia grasa . Se acep­
ta generalmente que un exceso de colesterol en la 
dieta produce un aumento de las LDL, pero hay que 
hacer notar que este efecto sólo se aprecia cuando 
los niveles dietéticos son realmente muy altos y se 
circunscribe únicamente a los individuos suscepti­
bles. En los demás casos, el organismo hace frente 
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al exceso de aporte mediante la inhibición de su sín­
tesis endógena y el aumento de su excreción biliar. 
Recordemos, por otra parte, que la absorción del co­
lesterol no es completa y pierde eficacia conforme 
aumenta la cantidad ingerida t4. 

Otros nutrientes 

La sustitución de la grasa saturada por hidratos de 
carbono es menos eficaz que la sustitución por grasa 
insaturada para hacer descender los niveles de LDL. 
En cambio , si la ingesta de glúcidos es realmente 
muy importante y no va acompañada de fibra , se pro­
duce un aumento de las VLDL e incluso, en los ca­
sos extremos , una disminución de las HDL. La fi­
bra , por su parte, produce una disminución de las 
LDL porque se produce una mayor eliminación de 
colesterol y ácidos biliares por vía fecal9. 

La relación entre las proteínas de la dieta y la en­
fermedad cardiovascular no está clara porque tam­
bién en este caso es muy difícil disociar su efecto del 
de los nutrientes que las acompañan. Se ha descrito 
una acción antiaterogénica de las proteínas ricas en 
arginina y pobres en lisina en experimentación ani­
mal. La explicación podría estar en la mayor produc­
ción de óxido nítrico por las células endoteliales a 
partir de arginina en estas condiciones is. 

La ingestión de alcohol e n cantidades moderadas 
se corresponde epidemiológicamente con un cierto 
grado de prevención de las enfermedades coronarias 
de tipo oclusivo (infarto de miocardio) , ligado pro­
bablemente al aumento de las HDL que se produce 
en estas condiciones. El alcohol se comporta , ade­
más, como antiagregante plaquetario, actuando po­
siblemente sobre la fluidez de la membrana. El con­
sumo excesivo y crónico de alcohol puede llevar en 
cambio a un aumento de las VLDL y a otras com­
plicaciones patológicas , incluidas las de naturaleza 
cardiovascular no oclusiva, como la anginaI6-1s. 

Por último, conviene resaltar la importancia de los 
antioxidantes como factores antiaterogénicos por su 
protección sobre las LDL. Entre los antioxidantes 
naturales destacan las vitaminas C y E y el beta-ca­
roteno. La vitamina E es, además, antitrombótica. 
También se está dedicando un interés especial a a l­
gunos oligoelementos (selenio , cobre, manganeso , 
zinc) por su participación en los sistemas enzimáti­
cos de defensa frente a los oxidantesi9. 

Conclusiones generales 

No debe perderse nunca de vista que la ateroscle­
rosis es el resultados de un proceso multifactorial y 
que la dieta es sólo uno de los aspectos a tener en 
cuenta. Hoy se tiende a pensar , incluso, que los fac­
tores genéticos son generalmente los más impor­
tantes. 

Una vez centrados en el tema dietético conviene 
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resaltar que es más fácil (más eficaz y más rápido) 
intervenir sobre la trombosis que sobre la infiltració n 
grasa. Recordemos que la actividad plaquetaria re­
presenta siempre la última etapa del proceso patoló­
gico coronario y que influye tanto sobre el desarro­
llo acelerado de los a teromas como sobre los episo­
dios de trombosis oclusiva q ue originan los síndro­
mes agudos. Desde el punto de vista teórico parece, 
por tanto, aconsejable insistir en el carácter anti­
brombótico de la dieta tanto en los pacientes sinto­
máticos como en los que coexisten o tros factores de 
riesgo (hipertensión por ejemplo). Incluso , esta die­
ta antitrombótica parece la aconsejable para la pre­
vención de la enfermedad coronaria en las personas 
de cierta edad , en los que lógicamente existen ya ate­
romas establecidos. Por el contrario , la dieta «anti­
lipídica», menos eficaz y más lenta en sus efectos, pa­
rece la adecuada para la prevención de las etapas ini­
ciales del desarrollo ateromatoso en las personas jó­
venes y, por supuesto, en los individuos con Iípidos 
sanguíneos claramente alterados. 

En la práctica, no resulta difícil realizar recomen­
daciones dietéticas q ue tengan en cuenta ambos as­
pectos. Lo primero que vale la pena resaltar es que 
resulta mejor actuar sobre la calidad de la grasa que 
recomendar su sustitución por hidratos de carbono. 
Es evidente que se debe reducir mucho la propor­
ció n de grasa saturada y aumentar funuamentalmen­
te la de la monoinsaturada, conservando una cierta 
cantidad de poliinsaturada, sobre todo de la serie 
n-3. Esta última estaría especialmente indicada como 
antitrombótica . Está claro que se deben evitar los 
ácidos «trans» (margarinas) y que deben recomen­
darse la fibra y los antioxidantes ( que coexisten en 
los alimentos de origen vegetal). Por último , aunque 
no parece sensato inducir al consumo de alcohol, 
debe tenerse en cuenta que posee un carácter pro­
tecto r cuando se toma en cantidades moderadas . Re­
cientemente se ha hecho hincapié en la idoneidad del 
vino tinto a este respecto, por su riqueza en polife­
no les antioxidantes. 

Aunque no se trata de un elemento nut ricional, no 
queremos terminar sin recordar que la actividad fí­
sica razonable y continuada tiene un claro efecto pro­
tector sobre la enfermedad coronaria, q ue se explica 
entre otras cosas porque disminuye las VLDL y au­
menta las HDL2º· 21 . 
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Resumen 

Se ha estudiado la utilidad de la colinesterasa (CS) y 
el colesterol (CO) en la valoración del estado nutricio­
nal, comparándola con dos parámetros clásicos: la albú­
mina (ALB) y la transferrina (TF). El estudio se realizó 
sobre 73 pacientes de edades comprendidas entre dieci­
siete y noventa y tres años portadores de diversas pato­
logías y todos ellos con malnutrición energético-proteica 
(MEP). Los pacientes fueron divididos según la MEP 
fuese de predominio visceral (V) o no visceral (NV) en 
base a los siguientes parámetros: ALB, TF, linfocitos to­
tales (LT), test de inmunidad celular (MUL), pliegue cu­
táneo tricipital (PCT) y circunferencia muscular (CM). 
Nuestros resultados arrojan diferencias significativas en­
tre los grupos V y NV para los cuatro parámetros estu­
dios obteniéndose valores inferiores, para cada uno de 
ellos, en el grupo V. Hubo diferencias significativas en· 
tre la edad de ambos grupos, sin influir éstas en ningún 
parámetro. Encontramos una correlación significativa y 
positiva al comparar TF y ALB, TF y CO, TF y CS, CS 
y ALB, y, por último, entre CS y CO. No existe corre­
lación entre ALB y CO. De nuestros datos concluimos 
que la colinesterasa sérica es un parámetro útil en la va­
loración del estado nutritivo del pacientes hospitalizado. 

(Nutr Hosp 1995, 10:158-160) 

Palabras clave: Colinesterasa. Colesterol. Malnutri­
ción energético-proteica. Valoración nutriciona/. 

Introducción 

Las colinesterasas son un grupo de proteínas de ca-
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ENERGY -PROTEIN MALNUTRITION: 
REPERCUSSIONS ON FOUR METABOLIC 

PARAMETERS 

Abstract 

The usefulness of cholinesterase (CS) and cholesterol 
(CO) in evaluating the nutritional state has been studied, 
comparing them to two classic parameters: albumin 
(ALB) and transferrin (TF). 

The study was done on 73 patients between the ages 
of 17 and 93, suffering from different afflictions , ali of 
whom were suffering from energy-protein malnutrition 
(EPM). The patients were divided according to whether 
the EPM was predominantly visceral (V) or non-visceral 
(NV), based on the following parameters: ALB, TF, to­
tal lymphocytes (TL), cellular immunity test (CIT), tl'i­
ceps skin fold (TSF) and muscular circurnference (MC). 
Our results show significant differences between the V 
and NV groups for the 4 studied parameters, obtaining 
lower values for each in the V group. There were signi­
ficant differences between the ages of both groups, whi­
le these did not have any influence on any of the para­
meters. We found a positive and significant correlation 
when comparing TF and ALB, TF and CO, TF and CS, 
CS and ALB, and lastly, CS and CO. There was no 
correlation between ALB and COO. From our data we 
concluded that serum cholinesterase is a useful parame­
ter for evaluating the nutritional state of the hospitali­
zed patients. 

(Nutr Hosp 1995, 10: 158-160) 

Key words: Cholinesterase. Cho/esterol. Energy-pro­
tein malnutrition. Nutritional eva/uation. 

rácter enzimático que se caracterizan por producir la 
hidrólisis de los ésteres de colina . Se han encontra­
do dos formas claramente diferenciadas, por su dis­
tribución en el organismo y su función específica : la 
colinesterasa verdadera y la pseudocolinesterasa 
(CS)l-3. 

La colinesterasa verdadera es también llamada 
acetilcolinesterasa o acetilcolina hidrolasa o colines­
terasa eritrocitaria, está presente en tej ido nervioso 
y eritrocitos, su funcionamiento a nivel de la sinap­
sis nerviosa y la placa neuromuscular es bien cono-



cida, la función en los e ritrocitos no es bien conoci­
da , actúa sobre los ésteres de colina siendo incapaz 
de hacerlo sobre los acil y alquilésteresl-3. 

La CS tambié n es conocida como colinesterasa, 
butirilcolinesterasa o acetilcolina acilhidrolasa, es 
una mucoproteína de alto peso molecular, de pro­
ducción hepática y cuya vida media es menor de diez 
días. Se han descrito múltiples variedades en rela­
ción con diferente poder catalíticos. 6 . Su distribución 
en el organismo es más amplia estando presente en 
hígado , intestino , piel , miocardio y plasma sanguí­
neo, su determinación es útil para valorar la capaci­
dad de síntesis hepática. La modificación de su va­
lores plasmáticos unidos a cambios en las concentra­
ciones de ALB y protrombina son indica tivos de mo­
dificación del funcionalismo hepático y pueden refle­
jar la diminución de la capacidad sintética del parén­
quima siendo considerados indicadores sensibles de 
la función hepatocelular. La actividad de la CS au­
menta de forma directa en relación con el aumento 
de la grasa corporal y con algunos parámetros bio­
químicos7 y se han constatado su disminución en si­
tuaciones de ayuno y en formas de MEP, en espe­
cial la de predominio visceral (tipo kwashiorkor) 1-4• 

Debido a que en los controles rutinarios en nues­
tros pacientes afectados de MEP encontrábamos de 
forma frecuente una di sminución de las cifras de CS 
y CO nos planteamos la necesidad de estudiar si es­
tos parámetros son útiles como marcadores de situa­
ciones de MEP y si existía correlación con otros uti­
lizados de forma general y admitidos ampliamente 
como índices de malnutrición. Para ello estudiamos 
el comportamiento de cuatro parámetros (ALB, CO, 
CS y TF) en enfermos malnutridos seguidos por la 
Sección de Nutrición de nuestro centro y valoramos 
inicialmente la existenci a de diferencias entre ellos 
en relación con el tipo de MEP que padecían (V, 
NV) y más tarde las correlaciones existentes entre 
los cuatro parámetros comparados dos a dos. 

Material y métodos 

Se estudiaron 73 pacientes consecutivos de edades 
comprendidas entre diecisiete y noventa y tres años, 
portadores de diferentes grados de MEP en relación 
con diversas patologías y seguidos por nuestra sec­
ción . La media de edad fue 53 ,25 ± 21,13 años. Se 
excluyeron todos los pacientes portadores de déficit 
funcional hepático debido a la influencia de éste en 
los cuatro parámetros estudiados. Estos fueron divi­
didos según la MEP fuera de predominio visceral (V) 
o no visceral (NV) , detectándose el déficit visceral a 
través de la determinación de ALB , TF, L T, y MUL. 
El déficit NY se cuantificó utilizando el PCT y la 
e Ms. Los grupos V y NY estuvieron constituidos por 
38 y 35 personas, respectivamente , correspondiendo 
al primero una media de edad de 61 ,11 ± 19,36 
(19-93) años y 44,47 ± 19 ,07 (17-75) al segundo. 

Malnutrición energético proteica: 
repercusión sobre cuatro parámetros metabólicos 

Las determinaciones de ALB , CO , es fueron rea­
lizadas en un sistema automático Hitachi 747. La TF 
se obtiene po r inmunoturbidimetría utilizando un 
COBAS BIO (ROCHC) . Los valores de normalidad 
definidos para cada parámetro están comprendidos 
entre los siguientes límites: ALB: 4-5,2 g/dl; TF: 
205-360 mg/dl ; CO: 120-250 mg/dl ; CS: 3.500-10.500 
UI/1. Todas las determinaciones fuero n realizadas 
por e l Servicio de Laboratorio Central de nuestro 
centro. 

Para el análisis estadístico se utilizó el test de 
Mann-Whitney , el coeficiente de correlación de 
Spearman y el coeficiente de correlación parcial, in­
cluidos en el paquete estadístico SX, estableciendo 
el nivel de significación en p ::;; 0 ,05. 

Resultados 

La medias obtenidas considerando los 73 pacien­
tes como grupo único fueron ALB: 3,06 ± 0 ,7 
(1,9-5,4); C O: 142 ,6 ± 48 ,8 (43,0-272); CS: 
3.087 ± 1.449 (1.031-6.818) , y TF: 189,5 ± 55,92 
(56-307). Analizando los parámetros en cada uno de 
los grupos definidos de MEP, se observó que exis­
tían diferencias significativas, para cada uno de los 
parámetros, e ntre ambos, así para la ALB en el gru­
po V la media fue 2 ,71 ± 0,51 (1 ,9-4,l ) y en el NV 
de 3,43 ± 0,62 (2,4-5 ,4) , diferenci a estadísticamente 
significativa para una p < 0 ,0001, en ambos casos las 
medias obtenidas son menores q ue el límite inferior 
de normalidad . En el caso del CO las medias obte­
nidas son 124,1 ± 32 ,9 (43,0-197,0) en el grupo V y 
de 162,7 ± 51 ,5 (72-272) en el NY, p < 0 ,0019, es­
tadísticamente significativo , ambos grupos tienen va­
lores en el rango de normalidad estando en V en el 
límite bajo. Respecto a la e s las medias fueron en 
el V: 2.346 ± 1.005 (1.031-5.194) , y en el NY: 
3.871 ± 1.443 (1.050-6.818) , p < 0 ,0001 , estando los 
valores del grupo V po r debajo de los límites de re­
ferencia. En cuanto a la TF las medias obtenidas fue­
ro n 152,5 ± 34 ,36 (56-207) e n el grupo V y 
232,2 ± 44,41 (137-307) en el NV , p < 0,0001. 

En un segundo paso la comparación de los pará­
metros demostró la existencia de una correlación po­
sitiva y significativa entre ALB y TF (r = 0 ,05510; 
p < 0,001), eo y TF (r = 0 ,5756; p < 0,001), CS y 
TF (r = 0,6302; p < 0 ,001), CS y ALB (r = 0,5590; 
p < 0,001) y CO y CS (r = 0 ,6760; p < 0 ,001). No 
encontramos correlación entre ALB y CO ni entre 
cada uno de los parámetros y la edad de los sujetos . 

Discusión 

Ante la importancia creciente del aspecto nutricio­
nal en el devenir de la situació n de los enfermos y 
sabiendo que la colinesterasa se modifica en relación 
con la variación del estado nutricional , como de­
muestran diversos estudiosl ·•. 9, y gracias a la fácil 
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disponibilidad de la misma en nuestro centro, inten­
tamos comprobar si es un parámetro tan útil como 
otros ya establecidos. Hemos dividido a los indivi­
duos en dos grupos denominados V y NV, no utili­
zamos la terminología clásica (marasmo-kwashior­
kor) por que la observación cotidiana nos mostró que 
la inmensa mayoría de los pacientes eran portadores 
de un déficit mixto . El ejemplo de un individuo per­
teneciente al grupo NV sería un paciente con un dé­
ficit crónico de ingesta energética que se deteriora 
de forma lentamente progresiva lo que le permite 
mantener un grado aceptable de síntesis proteica; 
esto hace que los parámetros valorados no arrojen 
valores extremadamente descendidos, manteniéndo­
se en los niveles bajos de normales o próximos a 
ellos. Por el contrario, en el otro grupo nos encon­
traríamos a un individuo previamente bien nutrido 
que sufre una agresión aguda que atenta contra su in­
tegridad (infección severa, intervención quirúrgica, 
etc.) que se acompaña de una disminución de la in­
gesta energética sin objetivamente un claro déficit de 
masa grasa pero sí de síntesis proteica lo que reper­
cute negativamente en los parámetros valorados. 
Ambos casos si se dejan evolucionar se convertirían 
en formas mixtas al implicarse todos los comparti­
mentos corporales Los datos obtenidos y la signifi­
cación estadística de los mismos justifican las afirma­
ciones previas. No hemos considerado para la asig­
nación de grupo el peso (P), el índice creatinina-ta­
lla (ICT), la proteína ligadora de retino! ni la preal­
búmina , estos dos últimos parámetros no se utilizan 
de forma rutinaria en nuestro servicio . Respecto al 
ICT, aunque es determinado de forma rutinaria en 
nuestro protocolo de valoración nutricional , la difi­
cultad de la recogida de muestras, el que se requiera 
de forma muy importante la colaboración del enfer­
mo y del personal de enfermería, hace que la inter­
pretación sea compleja y que obtengamos algunos 
datos falseados. El P fue descartado porque la ma­
yoría de los pacientes eran incapaces de sostenerse 
en pie, sin ayuda, para obtener una pesada correcta. 

En el estudio quisimos comprobar algo que tam­
bién observábamos en la práctica clínica: la correla-
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ción entre la CS y el CO y el estado nutricional de 
los enfermos. El interés sobre estos parámetros está 
basado en la rapidez de su obtención (12-24 horas), 
su validez como parámetros nutricionales permitirá 
al clínico tener una idea del estado nutricional del pa­
ciente en todo momento y la instauración o modifi­
cación del soporte nutricional mientras se obtienen 
los datos de una valoración nutricional más específi­
ca. También nos serían útiles a la hora de interpre­
tar las modificaciones de la ALB, proteína de larga 
vida media y que se ve influida por gran cantidad de 
factores (fiebre, infecciones, cirugía, etc.) que con 
frecuencia afectan a los pacientes. 

El estudio confirma la utilidad de los dos paráme­
tros valorados (CO y CS) como índices de valora­
ción nutricional, sin olvidar la información que apor­
tan otros ya establecidos. 
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Resumen 

El objetivo del presente estudio es evaluar los efectos 
de la nutrición parenteral periférica (NPP) en un grupo 
homogéneo de pacientes no sometidos a cirugía y deter­
minar si puede evitarse el deterioro en su estado nutricio­
nal manteniendo las ventajas de la administración por vía 
periférica. 

Hemos incluido a siete pacientes (cuatro varones y tres 
mujeres) con brote agudo de enfermedad inflamatoria in­
testinal (EII). Cada uno recibió l. 780 kcal/día (1.500 kcal 
no proteicas, 66 % como grasa y 33 % como glucosa) con 
una relación kcal/g de N de 160 mediante la técnica de pre­
paración «todo en uno». 

Los parámetros antropométricos: peso inicial y final 
(58,5 ± 12 vs 57 ,3 ± ll); pliegue graso tricipital (14,1 ± 4 
vs 14,1 ± 4) y circunferencia media del brazo (25,1 ± 3 vs 
25,0 ± 3), no arrojaron diferencias significativas durante 
todo el período del tratamiento. 

En los datos bioquímicos tampoco hubo diferencias sig­
nificativas excepto en el nivel de albúmina sérica final 
(3,44 ± 0,28) que fue significativamente superior a la ini­
cial (3,11 ± 0,38) (p < 0,05). 

El promedio de duración del tratamiento fue de doce 
días (rango 6-18). No se registró ningún episodio de flebitis. 

Nuestros datos muestran la eficacia y seguridad de la 
NPP, evitando el deterioro del estado nutricional en un 
grupo de pacientes con EEI y ofrece una alternativa de 
apoyo nutricional entre la nutrición parenteral hipocalóri­
ca (NPH) que podría reservarse para pacientes con buen 
estado nutricional previo y levemente catabólicos y la nu­
trición parenteral total (NPT) por vía central que se em­
plearía en pacientes con hipercatabolismo severo. 

En conclusión, la NPP ofrece considerables ventajas so­
bre la NPT convencional en pacientes sin malnutrición se­
vera previa que requieren un período no muy prolongado 
de apoyo nutricional intravenoso; es bien tolerada, tiene es­
casos efectos secundarios y es más barata. 

(Nutr Hosp 1995 , 10:161-164) 
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medad inflamatoria intestinal. 

Correspondencia: F. Botella Romero. 
Servicio de Nutrición. 
Clínica Puerta de Hierro. 
S. Martín de Porres, 4. 
28035 Madrid . 

Recibido: 25-Y-94. 
Aceptado: 30-VI-94 . 

IMPORTANCE OF PARENTERAL NUTRITION BY 
PERIPHERAL ROUTE IN PATIENTS WITH 
INFLAMMATORY BOWEL DISEASE (IBD) 

Abstract 

The objective of the present study is to evaluate the ef­
fects of peripheral parenteral nutrition (PNN) in a homo­
genous group of patients who had not had surgery, and 
to determine whether the deterioration of the nutritional 
state can be avoided while keeping the advantages of the 
administration by a perpipheral route. 

We have included 7 patients (4 mate and 3 female) with 
an acute episode of inflammatory bowel disease (IBD). 
Each received 1780 kcal/day (1500 non-protein kcal 66 % 
as fats, and 33 % as glucose), with a kcal/g of N ,atio of 
160 by meaos of the preparation technique of «ali in 
one». 

The anthropometric parameters: initial and final 
weight (58.5 ± 12 vs. 57.3 ± 11); triceps skin fold 
(14.1 ± 4 vs. 14.1 ± 4), and mean circumference of the 
arm (25.1 ± 3 vs. 25.0 ± 3), did not give any significant 
differences during the treatment period. 

In the biochemical data there were no significant diffe­
reoces either, except for the final leve! of serum albumin 
(3.44 ± 0.28), which was significantly higher than the 
initial value (3.11 ± 0.38) (p < O.OS). 

The mean duration of the treatment was 12 days (ran­
ge 6-18). There was no case of phlebitis. 

Our data shows the efficiency and safety of PPN, avoi­
ding the deterioration of the nutritional state in a group 
of patients with IBD, and it offers an alternative nutritio­
nal support to hypocaloric parenteral nutrition (HPN), 
which could then be reserved for patients with a good 
prior nutritional state and those who are slightly catabo­
lic, and to total parenter al nutrition (TPN) by a central 
route, which would then be used in patients with sever 
hypercatabolism. 

As a conclusion, PPN offers considerable advantages 
over conventional TPN, in patients without prior sever 
malnutrition who require a relatively short period of in­
travenous nutritional support; it is well tolerated, has few 
side effects, and it is cheaper. 

(Nutr Hosp 1995, 10:161-164) 

Key words: Peripheral paren/eral nutrition. lnflamm a­
tory bowel disease. 
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Introducción 

La nutrición parenteral por vía periférica (NPP) es 
un tratamiento nutricional basado en fuente energé­
tica limitada de glucosa 5 % (100-150 g), aminoáci­
dos 2,5-3,5 % (50-70 g) y electrólitos, durante un pe­
ríodo corto de tiempo (5-7 días) por una vena 
periférica 1. 

Los conceptos de NPP y de nutrición parenteral hi­
pocalórica (NPH) han sido casi idénticos con respec­
to al aporte de sustratos y a su destino metabólico2. 1. 

La frontera entre NPP y NPH no está estrictamente 
definida en la práctica diaria desde que empezó a aso­
ciarse a emulsión de grasa, aunque esta técnica sigue 
siendo «el pariente pobre» de la nutrición artificiaJ3- 6 . 

La inserción y el uso de una vía central no están 
exentas de riesgo. Estas complicaciones no ocurren 
con las vías periféricas, que , por otra parte, no re­
quieren de personal tan especializado para su coloca­
ción y cuidado4. Además, actualmente se sabe que en 
determinados pacientes un curso corto de unos cinco­
siete días mejora significativamente la función esque­
lética muscular ( «early physical activity») y acorta el 
período de hospitalización 1, 10. 

La mayoría de los trabajos publicados sobre este 
tema hacen énfasis en la utilidad de esta técnica de 
apoyo nutricional en pacientes quirúrgicos durante 
los días previos a la cirugía y al postoperatorio 
inmediato3-6, 10-12. 

El objetivo del presente estudio es evaluar los efec­
tos de la NPP en un grupo homogéneo de pacientes 
no sometidos a cirugía y determinar si puede evitarse 
el deterioro en su estado nutricional manteniendo las 
ventajas de la administración por vía periférica. 

Material y métodos 

Hemos incluido en el presente estudio a siete pa­
cientes ( cuatro varones y tres mu je res) ingresados en 
la Clínica Puerta de Hierro por un brote agudo de en­
fermedad inflamatoria intestinal (EII) , cinco con co­
litis ulcerosa y dos con enfermedad de Crohn en los 
que se esperaba que no podrían alimentarse por vía 
oral ni utilizar nutrición entera! durante al menos cin-

co días. Ningún pacientes fue transfundido durante el 
período de estudio. 

Las características de los pacientes aparecen en la 
tabla l. 

En todos los casos se administró una solución de 
nutrición parenteral de 2.000 mi de Periplasmal G® 
(Lab. Palex-Braun, S. A.) conteniendo una solución 
de aminoácidos 3,5 % junto con glucosa 5 % y elec­
trólitos (6 mmol/100 mi de Na+ y 3 mmol/100 mi de 
K+), 500 mi de lntralipid® 20 % (Lab. Kabi , S. A.) 
y 500 mi de extrosa 5 % (en forma de glucosado , glu­
cohiposalino o glucosalino, según las necesidades de 
cada paciente) (tabla 11). Cada uno recibió 
1.780 kcaUdía (1.500 kcal no proteicas, 66 % como 
grasa y 33 % como glucosa) con una relación kcal/g 
de N de 160. 

La fórmula se preparó en una bolsa única, conte­
niendo 3.000 mi de solución , bajo condiciones de 
asepsia y en cámara de flujo laminar en el Servicio 
de Farmacia de nuestro centro9. La única medicación 
añadida al preparado fue Ranitidina® (150 mg). No 
se presentaron problemas de incompatibilidad o pre­
cipitación. Durante el fin de semana la bolsa se con­
servó a 4 ºC durante un plazo siempre inferior a trein­
ta y seis horas. 

La infusión se realizó de forma continuada en vein­
ticuatro horas. En todos los pacientes se usó una vena 
periférica del brazo con los cuidados habituales en 
una planta de hospitalización. 

Se suspendió la NPP cuando se puso asegurar la 
utilización de la vía digestiva o , si se decidió trata­
miento quirúrgico, en el momento de llevar al pacien­
te al quirófano. 

Se evaluó el estado nutricional de los pacientes me­
diante métodos antropométricos (tabla III) y bioquí­
micos (tablas IV y V) a l comienzo y al finalizar el tra­
tamiento nutricional. 

El análisis estadístico se realizó con los test de 
ANOVA y Newman-Kenls para datos parámetricos 
y la «t» de Student para muestras emparejadas (pre 
y post-NPP). 

Resultados 
No hubo diferencias significativas entre las medi­

das de los valores iniciales y finales de los parámetros 

Tabla I 

Características de los pacientes 

Paciente 

1 ....... .. .. ... ........ .. ... .... .... . 
2 
3 
4 
5 
6 
7 
Media .. ... ........................ . 
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Edad 

28 
33 
40 
41 
31 
37 
36 

35 ,14 

Días de tratamiento 

13 
18 
10 
9 
6 
8 

21 
12,14 

Diagnóstico 

Colitis ulcerosa 
Colitis ulcerosa 
Enfermedad de Crohn 
Colitis ulcerosa 
Colitis ulcerosa 
Enfermedad de Crohn 
Colitis ulcerosa 
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Tabla 11 

Formulación 

Peri plasma! G® .... ... .. ........ . . 
Intralipid® 20 % .. . ...... ........ . 
Glucosa 5 % .......... .. . .... .... . 
Ranitidina ............... . ........ . 

2.000 ml 
500ml 
500ml 
150 mg 

antropométricos (tabla III), peso (58,5 ± 12 vs 
57,3 ± 11); pliegue graso tricipital (14,1 ± 4 vs 
14,1 ± 4) y circunferencia media del brazo (25,l ± 3 
vs 25,0 ± 3). 

En los datos bioquímicos (tablas IV y V), tampoco 
hubo diferencias significativas en el nivel de trans­
ferrina , proteínas totales, calcio, fósforo, hierro, 
ferritina y colesterol. La cifra de albúmina sérica final 
(3,44 ± 0,28) fue significativamente superior a la ini­
cial (3,11 ± 0,38) (p < 0,05). 

El promedio de duración del tratamiento fue de 
doce días (rango 6-18). No se registró ningún episo­
dio de flebitis ( en el paciente n. º 3 fue necesaria la co­
locación de una vía i.v. central antes de iniciarse el 

apoyo nutricional). Seis pacientes recibieron tratami­
lento con metilprednisolona (50-80 mg/24 h i.v.); en 
ninguno de ellos se modificó la dosis durante el perío­
do objeto del presente estudio. 

Discusión 

La NPP es una forma de apoyo nutricional infra­
utilizada debido a la posibilidad de causar trombofle­
bitis o de que el aporte nutricional sea inadecuado4. 
Estudios previos han mostrado la eficacia de la nutri­
ción parenteral hipocalórica por vía periférica en pa­
cientes perioperatorios2. s. 10 12. 

En nuestros siete pacientes afectos de EEI no hubo 
deterioro en los parámetros antropométricos ni bio­
químicos seleccionados para la valoración del estado 
nutricional; incluso , la cifra de albúmina sérica fue 
significativamente superior al finalizar el tratamiento 
a pesar del hecho de que seis de los siete pacientes 
recibieron tratamiento con dosis altas de corticos­
teroides. 

La duración media del tratamiento (12 días) es su­
perior a la que aparece en la mayoría de los trabajos 
donde se emplea NPH5. 6. s, pero similar a la de las 

Tabla III 

Datos antropométricos 

Peso Peso Pliegue graso Pliegue graso 

Paciente (!) (F) (!) (F) 

l ...... . ...... .. .. 41 ,70 42 ,10 15,40 15,40 

2 ···· · ········· ··· 67,40 61 9,60 9,20 
3 ... .. .. .... ... ". 52,10 52,50 21,20 21,40 

4 ················· 65 ,30 61 ,30 18,50 18,20 
5 . " ..... . .... " .. 50,40 51 10,40 10,60 
6 .... .. ... ...... .. 80,80 81 L4 ,l0 14,60 
7 ............. " .. 51,90 52 9,50 9,50 
Media .......... 58,51 57,27 14,LO 14,13 
D. estándar .... 12,28 11,42 4,25 4,30 

(I): Iniciales. (F): Finales . 

Tabla IV 

Daros bioquímicos 

Albúmina Albúmina Transfe- Transfe-
rrina rrina 

Paciente (/) (F) (!) (F) 

1 ..................... ...... . 3,70 3,60 189 243 
2 ··········· ······ ··········· 2,90 3,80 171 256 
3 ....... ....... . ....... ... ... 2,80 3,30 166 334 
4 ............ .. . .. ........... 3,20 3,80 132 246 
5 ......... .............. .... . 3,60 3 169 250 
6 ··· ·· ·················· ····· 3 3,40 174 210 
7 ......... .. ... ..... .. .. . .... 2,60 3,20 193 229 
Media · ···· ······ ······ ·· ··· 3,11 3,44 170,57 252,57 
O. estándar ............ .... 0,38 0,28 18,36 36,16 

(!) : Iniciales. (F): Finales. 

Circunferencia media Circunferencia media 
del brazo (!) del brazo (F) 

Pro reínas 
totales (1) 

6,70 
5,10 
5,50 
5,60 
5,80 
5,20 
4 ,80 
5,53 
0,57 

24 ,50 
28 

21 ,50 
30,50 
23.50 
27,50 
20,50 
25,14 
3,39 

Proteínas 
totales (F) 

6,10 
6,10 
5,70 
6,70 
5,30 
6,20 
5,90 

6 
0.40 

24 
27 ,50 
21 ,50 

30 
23,50 

28 
20,50 

25 
3,30 

Colesterol Colesterol 
(!) (F) 

209 277 
119 209 
146 167 
90 142 

120 101 
112 132 
129 152 
132 14 
35 7 
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Tabla V 

Datos bioquímicos (Cont.) 

Urea Urea Creatinina 
Paciente (!) (F) (!) 

1 ····· ···· ··············· 18 42 0,90 
2 ..... .. .. .. ............. 19 41 0,90 
3 ·········· ····· ········· 17 18 0,90 
4 ............. ..... ..... . 13 14 l 
5 ·········· ··· · ·········· 20 25 0,90 
6 ····· ········ · ·········· 21 32 0,90 
7 · ··· · ················· ·· 11 30 0,60 
Media .................. 17 28,86 0,87 
D. estándar .. .. .. . . .... 3,42 9,89 0,12 

(I): Iniciales. (F): Finales. 

publicaciones donde ya se emplea esta técnica de 
NPP (que incluye el uso de Iípidos)4 sin que fueran 
necesarias nuevas cateterizaciones venosas a conse­
cuencia del tratamiento de apoyo nutricional. 

El número de pacientes es pequeño, lo que se debe 
al intento de buscar una muestra homogénea en 
cuanto a edad y diagnóstico y al hecho de que las in­
dicaciones de la NPP han sido, en nuestro centro, 
bastante selectivas. 

Los resultados permiten sugerir que esta técnica es 
útil para corregir las alteraciones hidroclcctrolíticas y 
prevenir el deterioro de los parámetros nutricionales 
consiguiendo un aporte adecuado de energía y nitró­
geno hasta que se recupere la función gastrointestinal 
o sean necesarios tratamientos más agresivos como la 
NPT clásica o la cirugía. 

Creemos que es especialmente importante identifi­
car precozmente a los pacientes con riesgo de desnu­
trición antes de que las deficiencias sean tan impor­
tantes que la NPP ya no sea una buena opción 
terapéutica. 

La NPP es una técnica sencilla, rápida de preparar 
y de administrar, requiere menos cuidados ele enfer­
mería y es menos costosa que la NPT tradicionaJ9. 
Pueden evitarse complicaciones serias de la catereri­
zación de una vía central como neumotórax, embolia 
gaseosa o trombosis4. Además el riesgo de sepsis que­
da minimizado. 

Como en otros trabajos con un número selecciona­
do de pacientes, con la técnica «todo en uno» de pre­
paración de la solución no hemos observado episo­
dios de flebitis4. 12 . Otros autores recomiendan la adi­
ción de pequeñas dosis de heparinaIJ que nosotros no 
hemos usado. 

Nuestros datos muestran la eficacia y seguridad de 
la NPP en evitar el deterioro del estado nutricional 
en un grupo ele pacientes con EEI ofreciendo una al­
ternativa de apoyo nutricional entre la NPH , quepo­
dría reservarse para pacientes con buen estado nutri­
cional previo y moderadamente catabólicos , y la NPT 
por vía central que se emplearía en pacientes con hi­
percatabolismo severo. 
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Creatinina Fósforo Fósforo Calcio Calcio 
(F) (I) (F) (!) (F) 

0,70 3,25 4,60 9,20 9 
1 2,30 2,70 8,60 9,20 

0,50 2,70 3,70 8 8,10 
1,40 4,20 5,50 8,40 9,60 
0,80 3,90 X 8,70 8,50 
0,70 3,60 3,60 8,70 9 
0,50 2,80 3,10 8,40 9,20 
0,80 3,25 3,87 8,57 8,94 
0,29 0,64 0,94 0,34 0,46 

En conclusión, la NPP ofrece considerables venta­
jas sobre la NPT convencional en pacientes sin mal­
nutrición severa previa que requieren un período no 
muy prolongado de apoyo nutricional intravenoso; es 
bien tolerada , tiene escasos efectos secundarios y es 
más barata. 

Se necesitarían más estudios usando un grupo simi­
lar con NPT por vía central para comparar la efectivi­
dad clínica de ambas técnicas. 
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Resumen 

Se ha determinado el aporte diario de F en pacientes 
sometidos a NPT a partir del contenido de F de 61 so­
luciones comerciales empleadas para la preparación de 
distintas NPT. Las determinaciones se han efectuado me­
diante método potenciométrico con electrodo selectivo de 
F y electrodo de referencia de doble unión. Sólo se han 
detectado trazas de F en las soluciones comerciales en­
vasadas en ampollas de cristal, no detectándose en nrnes­
tras contenidas en envases de plástico ni en otro tipo de 
contenedores de cristal. En las ampollas de cristal, el 
contenido de F osciló desde los 115 µg/1 en las de cloruro 
calcio al 10 % a los 931 µg/1 en las de cloruro potásico. 
El aporte total de F a partir de estos preparados en una 
NPT no llega a los 100 µg/día, cantidad muy inferior a 
la ingesta diaria recomendada como segura y adecuada. 

(Nutr Hosp 1995, 10:165-168) 

Palabras clave: Flúor. Elementos traza. Nutrición 
parenteral. 

Introducción 

Los requerimientos nutricionales y metabólicos de 
elementos minerales y traza se han ido definiendo en 
los últimos años, aunque existen todavía numerosas 
deficiencias en el conocimiento de estos factores 1• El 
F produce efectos positivos para la integridad de los 
tejidos, la salud dental , previniendo la caries, ya que 
desempeña un papel estructural en la superficie de 
los dientes y refuerza el diente completo. Asimismo 
afecta al balance de calcio en ancianos, en los cuales 
se han empleado altas dosis de F (45-50 mg/día) para 
e l tratamiento de la osteoporosis . Otros efectos pro­
vocados por el F son el aumento de la absorció n de 
hierro y la activación algunos sistemas enzimáticos 
como adenilciclasa2. 3. 

Se le considera un elemento traza que presenta 
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Servicio de Farmacia. 
Hospital Insalud Llerena. 
Cera. Badajoz-Granada, sin. 
06900 Llerena (Badajoz). 

Recibido: 10-IX-94. 
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FLUORIDE IN PARENTERAL NUTRITION 
SOLUTIONS 

Abstract 

The daily contribution of F in patients subjected to 
TPN has been determined, based on the F content of 61 
commercial solutions used to prepare the different TPN. 
The determinations have been done by means of a po­
tentiometric method with and F selective electrode and 
a double union reference electrode. Only those commer­
cial solutions contained in glass amputes showed traces 
of F, while none was detected in samples contained in 
plastic or other type of glass containers. In the glass am­
putes, the F content oscillated between 115 ~ig/1 in those 
of JO % calcium chloride, to 931 ~tg/1 in those of potas­
sium chloride. The total contribution of F based on the­
se preparations in TPN, does not reach 100 µg/day, 
which is much below the recommended daily dose for sa­
fety aud ade4uaty. 

(Nwr Hosp 1995. 10:165-168) 
Key words: Fluoride. Trace elements. Parenteral nu­

trition. 

propiedades beneficiosas, estimando el Food an? 
Nutrition Board of the National Reasearch Counc1l 
unas ingestas diarias seguras y adecuadas de 0,1 a 
0,5 mg de F para niños menores de seis meses de 
edad, de 0,2 a 1,0 mg para niños entre seis y doce 
meses, de 0,5 a 1,0 mg para niños de uno a tres años, 
1,0 a 2,5 mg para niños de cuatro a seis años, de 1,5 
a 2 5 mg para niños desde los siete años. y de 1,5 a 
4,ü'mg para los adultos2. 3. Los valores indicados son 
tomados como recomendaciones por el US Nat1onal 
Research Council, pero numerosos dietistas creen 
que estas recomendaciones deberían desembocar en 
el concepto ele niveles óptimos de ingesta. basados 
en índices del estado funcional del individuo, más 
que en los niveles de ingesta necesarios para preve­
nir estados de deficiencia. los cuales se presentan ra­
ramente en humanos4 

La principal fuente de F es el agua ingerida. que 
contiene alrededor de 1 µg/ml. La ingestión crónica 
de cantidades excesivas de F puede afectar adversa­
mente a los dientes, huesos, tendones y ligamentos 
y puede provocar fluorosis en nil'ios, en este último 
caso incluso con niveles en agua de bebida de 0,7 a 
1,3 mg/litro. cercanos a los habitualmente utilizados 
en la fluoración de las aguas de consumo2, 3. 
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Se ha determinado el contenido de F de dietas es­
trictamente controladas. Así , en Londres, antes de 
la fluoración de las aguas la ingesta de F osciló entre 
1,3 y 1,8 l. 

nar las interferencias de Al, Si, FeH, y otros catio­
nes polivalentes al actuar como agente quelante. En 
estas condiciones el límite de detección es de hasta 
20 µg/16. 

Material y métodos 

Las determinaciones de fluoruro se han efectuado 
mediante método potenciométrico , empleando un 
analizador de iones Corning 255 , un electrodo selec­
tivo de trifluoruro de lantano y un electrodo de re­
ferencia de doble unión (Corning n.º catálogo 
476370)6. 

Como solución de referencia se empleó una solu­
ción de F de 100 µg/ml (Sigma F-2895), a partir de 
la cual se prepararon por dilución con agua grado 
HPLC, previame nte al análisis, otras en el rango de 
20 a 1.000 µg/1 con objeto de obtener una curva de 
calibrado, empleada para extrapolar las concentra­
ciones de F de cada una de las soluciones (fig. 1). 
Las mediciones de los estándares proporcionaron un 
coeficiente de variación entre ensayos del 11 % . 

Se ha empleado como diluyente FAD (Sigma n. º 
catálogo D -6664) que contiene ácido ciclohexileno­
dinitrilo-tetraacético (CDTA), e l cual permite elimi-

Para realizar cada una de las mediciones se parte 
de 20 mi de solución a estudiar y de 20 mi de solu­
ción F AD, las cuales se transfieren a matraces de 

Tabla I 

Concentración de F en las distintas soluciones 

Soluciones 

A. Aminoácidos 
Aminofusin-L 6,6 % .................... .. 
Aminopaed 5 % ......... .. ............... . 
Comafusin Hepar. . . ...................... . 
EAS ........................ ... ......... . ... . 
Freamine 3 % e/e ..... ........ ............ . 
Freamine 8,5 % ......................... .. . 
FOSO .................•.... •. ......... . .. . . . .. 
HBC 6,9 % ............... ..... ... . ... ..... . 
Intrafusin 3,5 % SX-E ... ................ . 
Isoplasmal G .............................. . 
Nepharamine .... . ..... ........ ..... .. ..... . 
PE 900 .................. ... ............. ... . 
Periphramin ......... ... . ...... ..... ....... . 
Pernutrin ... ........... .. .. ................. . 
Synthamin 9 e/e .. ...................... .. .. 
Synthamin 9 s/e ............. ......... .. ... . 
Traumafusin ..... ........ ..... . .......... . . . 
Trophamine ................... ... .. .... ... . 
Vamin Glucosa . . ......... ... .... . ..... . .. . 

B. Glucosa o levulosa 

c. 

Apiroserum glucosado isot. . .. ... ...... . . 
Apiroserum glucosalino ............... . .. . 
Glucosado 5 % ........ .. .................. . 
Glucosado 5 % plast-apyr .. . .. ....... . .. . 
Glucosa 10 % ...... ... ................... .. 
Glucosado 20 % ........................ .. . 
Glucosado 40 % ...... ....... .... ... .... . . . 
Glucosalino ..... .............. . .. .. ........ . 
Glucosalino plast-apyr .. . ....... ......... . 
Levulosa 5 % ..... . ... .............. ...... .. 

Lípidos 
Jntralipid 10 % 500 mi 
Intralipid 20 % 250 mi 

D. Vitaminas 

Laboratorio 

Kabi Pharmacia 
Kabi Pharmacia 
Kabi Pfrimmer 
Kabi Pharmacia 
Farmiberia 
Farmiberia 
Kabi Pharmacia 
Farmiberia 
Kabi Pharmacia 
Palex 
Farmiberia 
Kabi Pharmacia 
Farmiberia 
Grifols 
Baxter 
Baxter 
Kabi Pharmacia 
Farmiberia 
Kabi Pharmacia 

Ibys 
lbys 
Mein 
Mein 
Mein 
Braun 
Braun 
Mein 
Mein 
Mein 

Kabi Pharmacia 
Kabi Pharmacia 

Pancebrín . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . Lilly 
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G-0613 
H-02 
G-2 
H-02 
H-05 
H-05/2 
H-Ol/2 
H-13 
H-34-3 

Lote 

H 025 Bl 
H-03 
H-08 
H-.12 
D-08 
Hl-Cl6C3 
Hl-A26C3 
H-02 
H-06-2 
92277 

C-059 
H/030/5/3 
H-079 
H-106 
H-011 
El04212 
H 181B17 
H-055 
H-022 
H-005 

H 9 
H 20 

A2018D 

F (µgil) 

< 30 
< 30 
< 30 
< 30 
< 30 
< 30 
< 30 
< 30 
< 30 
< 30 
< 30 
< 30 
< 30 
< 30 
< 30 
< 30 
< 30 
< 30 
< 30 

< 30 
< 30 
< 30 
< 30 
< 30 
< 30 
< 30 
< 30 
< 30 
< 30 

< 30 
< 30 

< 30 
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Fig. 1.-Curva de calibrado de flúor. 

50 mi de polipropileno, los cuales se agitan con un 
agitador magnético (Agimatic-N, Selecta, Barcelo­
na) a una velocidad de 120 r.p.m. a temperatura 
constante de 25 + 0,2 ºC hasta obtener una lectura 
del potencial estable con oscilaciones menores de 
0,1 mV/min (= 3 min). Con objeto de comprobar la 
exactitud de los datos, se empleó también el método 
de adición de estándar (preparado de manera que 
añada una concentración final de F de 25 µgl (a la 
solución en estudio) a cada una de las muestras?. 

Antes de cada jornada de trabajo, los electrodos 
se acondicionaron previamente por inmersión en una 
solución en agitación que contenía Fa concentración 
10 ~tg/1 , así como entre cada una de las lecturas 
diarias. 

Resultados 

La concentración de F de 61 muestras de diferen­
tes soluciones comerciales usadas en NP se muestran 
en la tabla I, no habiéndose obtenido diferencias al 
extrapolar las lecturas con cantidades conocidas de 
NaF añadidas a las muestras y la lectura directa de 
las mismas mediante e l electrodo selectivo de io nes , 
presentándose la media y la desviación estándar de 
tres determinaciones. 

El contenido de F de las muestras osciló desde me­
nos de 30 ~tg/1 hata los 931 µg/1 en algunas soluciones 
de cloruro potásico en ampollas. En las soluciones 
contenidas en recipientes de plástico, así como en 
aquellas de cristal de gran volumen y en los viales de 
cristal no se detectaron trazas de F, salvo una peque­
ña cantidad en la solució n de multioligoelementos 
(38 µg/1). En las ampollas de cristal, el contenido de 
F osciló desde los 115 µgil en las soluciones de cloru­
ro cálcico, hasta los 931 de algunas de cloruro potási­
co. También presentaron variación las soluciones pro­
venientes de un mismo proveedor, desde los 156 µgil 
del cloruro sódico al 20 % a los 721 µgil del cloruro 
sódico 1 M, aunque predominaron aquellas con un 
contenido alrededor de los 700 ~tg/1 ( acetato potásico 
1 m. acetato sódico 1 M , cloruro sódico 1 M y fosfato 
monosódico 1 M). 

Fluor en soluciones de nutrición parenteral 

Discusión 

El método potenciométrico de lectura de F con el 
electrodo selectivo es uno de los métodos más conve­
nientes para la determinación de F en muestras bioló­
gicas debida a su excelente selectividad y sensitividad, 
siendo sensible sólo al F libre, y en menor medida al 
hidroxilo. En soluciones en las cuales el F inorgánico 
soluble es la única forma de F, donde no existen pro­
teínas como albúmina a las que pueda unirse el F , 
como es el caso de las soluciones empleadas en NPT, 
la adición de F AD es suficiente para liberar el F to­
talmente, eliminando las interferencias de cationes po­
livalentes y permitiendo optimizar la fuerza iónica y el 
pH8,9 

El hecho de encontrar restos de F solamente en las 
ampollas de cristal y en los distintos proveedores, pue­
de ser debido al tratamiento con ácido fluorhídrico o 
bifluoruro de amonio efectuado industrialmente con 
objeto de lavar los recipientes de cristal para reducir 
el contenido de partículas y aumentar la resistencia 
química del cristal. El ácido ataca y disuelve una pe­
queña superficie del cristal, permitiendo eliminar en 
posteriores lavados las partículas adheridas a la super­
ficie del cristal. Sin embargo, en el método de Hodes­
Lange. las ampollas permanecen boca arriba durante 
el lavado, llenándose con agua y vaciándose por va­
cío, lo cual puede provocar posibles dificultades en la 
eliminación de trazas de F , pudiéndose obtener en el 
último lavado cantidades de hasta 0,1 ~tglml, aunque 
en nuestro caso se han obtenido de hasta 1 µg/ml en 
el cloruro potásicow. 

Los requerimientos cuantitativos o la toxicidad de 
los elementos traza en nutrición parenteral son difíci­
les de determinar! 1, pudiendo recibir inadvertidamen­
te los pacientes sometidos a NPT a largo plazo canti­
dades significativas de elementos traza presentes como 
contaminates en dichas soluciones12. En nuestro caso, 
e l aporte de F a partir de una NPT a la que se añada 
suficiente cantidad de electrólitos ( alrededor de 120 
mEq de K +, procedentes del cloruro potásico de 931 
µgil, más fosfato monosódico de 688 µgil y cloruro só­
dico 1 M de 721 ~tg/1) proporcionaría como máximo 
100 µgldía de F, mucho menor que la ingesta diaria re­
comendada , que es del orden de 1,5 a 4 mg/día, luego 
no se puede hablar de toxicidad inducida por el con­
tenido de F, sino de estados de carencia. 

Estos datos sustentan el hecho de que algunos au­
tores han adicionado F a pacientes sometidos a NPT. 
Así, se ha añadido F como fluoruro sódico 
(2,2 mgldía) oral a pacientes embarazadas sometidas 
a nutrición parenteral domiciliarial3, y se recomienda 
su adición en niños sometidos a nutrición parenteral 
totaJ14 • Actualmente, ya está disponible para adicionar 
a la nutrición parenteral el preparado de oligoelemen­
tos Addamel N (Pharmacia) que contiene 95 µg/ml de 
F. 
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Tabla I 

Continuación 

Soluciones Laboratorio Lote F (µgil) 

E. Elementos traza 
Multioligoelementos 

F. Electrólitos 
Acetato potásico lM amp .... .. ... .. ...... . 
Acetato sódico lM amp. . ...... . ...... ... . . 
Apiroserum Normaión Gástrico .......... . 
Apiroserum Normaión Restaru. . . .... . .. . 
Bicarbonato sódico lM amp. . . ..... . ..... . 
Cloruro cálcico 10 % amp. . . .. .... ... .... . 
Cloruro potásico 2M amp ................. . 
Cloruro potásico 2M Ap-iny .. .. .... ...... . 
Clururo potásico amp ..................... . . 
Cloruro sódico 0,9 % Meinsol . . . .... .. . . . 

Farmiberia 

Grifols 
Grifols 
Ybis 
lbys 
Pfrimmer 
J. Navarro 
Grifols 
Ibys 
UCB 
Mein 

H-04 

H-02 
E-01 
c 01 32 
D/002/12/5 
H-01 
D-1 
H-04 

38 ± 4 

743 ± 26 
692 ± 34 

< 30 
< 30 

132 ± 9 
115 ± 8 
591 ± 40 

< 30 

Cloruro sódico 0,9 % cristal .............. . 
Cloruro sódico 0,9 % cristal ..... . ...... . . . 
Cloruro sódico 0,9 % cristal ... . ...... .. . . . 

Bieffe Medita! 
Farmiberia 
Ibys 

E 002 
H-15 
85Gll7 
H0050 
H-101 
H/038/16/2 
H-169 
H-307 

931 ± 24 
< 30 
< 30 
< 30 
< 30 
< 30 
< 30 

Cloruro sódico 0,9 % cristal .............. . 
Cloruro sódico 0,9 % plást. . .. . ..... .. . . . . 
Cloruro sódico 20 % amp ... . ....... . . . . .. . 
Cloruro sódico 20 % plástico . ..... . .. . ... . 
Cloruro sódico lM amp ................. . . . 
Cloruro sódico 2M amp. . . . .............. . . 
Fosfato monosódico lM amp. . ........... . 
Haertmann ... ... . ... ... ... . .... .. .... .. . . .. . 
Lactato Ringer ................... ... ..... . . . 
Ringer lactato cristal ............ . . .. ... .. .. . 

C. Agua destilada 
Agua destilada plástico ................... . 
Agua estéril 20 mi plástico ... .. . ......... . 
Bi-Hidrol 10 mi amp ......... . .. ... ....... . 
Bi-Hidrol 20 mi amp ....... .. ... ... ....... . 
Meiosol agua plástico . . .. .... ... .. ........ . 

Mein 
Mein 
Ibys 
Braun 
Ibys 
Braun 
Jbys 
Palex 
Braun 
Grifols 

Mein 
Braun 
Palex 
Palex 
Mein 

En caso de que se añada F a pacientes sometidos a 
NPT a largo plazo , no debe exceder la ingesta diaria 
usual , que osci la en un rango de 0 ,78 a 3,44 mg/día2. 
Sin embargo, aunque no hay datos concluyentes que 
sustenten la inclusión de F en este tipo de pacientes, 
es necesario considerar la misma especialmente en em­
barazadas y niños. 
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Resumen 

Se presenta un ensayo clínico multicéntrico para eva­
luar dos vías de acceso venoso central para dispositivos 
implantables subcutáneos: a través de la vena subclavia 
(grupo A) y por acceso periférico por las venas de la 
flexura del codo (grupo B). 

Las indicaciones de implantación fueron: tratamiento 
antineoplásico de tumores sólidos, síndromes mielo y Iin­
foproliferativos, antivírica y para nutrición parenteral 
domiciliaria. 

El estudio lo integran 87 pacientes, 48 hombres y 39 
mujeres, con una edad media de 57,1 años (DS = 12,6). 
El grupo A lo forman 48 enfermos y 39 el grupo B. 

Resultados: El fracaso de la implantación fue del 
8,3 % en el grupo A y del 5,1 % en el grupo B 
(p = n.s.). Las complicaciones de la implantación fue­
ron del 23,4 % en el grupo A y del 15,4 % en el gru­
po B (p < n.s.) . Las complicaciones de la permanencia 
se diagnosticaron en el 27 ,6 % del grupo A y en el 
15,4 % del grupo B (p = n.s. ). 

Conclusiones: No hemos podido encontrar diferencias 
significativas entre ambos grupos , debido probablemen­
te a que la serie es aún corta, no obstante, la manejabi­
lidad, comodidad para el personal de enfermería y con­
fort para el enfermo parece ser superior en los disposti­
vos implantados en la región infraclavicular, por pun­
ción en la vena subclavia. 

(Nutr Hosp 1995, 10:169-172) 

Palabras clave: Catéter venoso central. Dispositivos 
implantables para acceso venoso central. 
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SUBCUTANEOUS JNJECTION CHAMBERS FOR 
CENTRAL VENOUS ACCESS: A MUL TICENTRJC 

CLINICAL TRIAL 

Abstract 

A multicentric clinical tria! was performed to evalua­
te two routes of access for implanta ble subcutaneous cen­
tral venous devices: by way ofthe subclavian vein (group 
A) and peripheral access by way of the veins of the 
ílexion side of the elbow (group B). 

The indications for implantation were: antineoplasic 
treatment of solid tumors, myelo- and Iimphoprolif'era­
tive syndromes, antiviral trcatment, and parenteral nu­
trition at home. 

The study was composed of 87 patients, 48 men and 
39 women, with a mean age of 57.1 years (SD = 12.6). 
Group A was made up of 48 patients, and group B of 39. 

Results: lmplantation failure was 8.3 % in group A 
and 5.1 % in group B (p = n.s.) . Complications of im­
plantation were 23-4 % in group A and 15.4 % in group 
B (p = n.s.). The complications of permanence were 
diagnosed at 27 .6 % in group A and at 15.4 % in 
group B (p = n.s.). 

Conc/usions: We have not been able to find significant 
diff'erences between the two groups, probably due to the 
fact that the series is still short. Nevertheless, the mana­
geability, comfort for the nursing staff and for the pa­
tients, appears to be greater with the devices implanted 
in the infraclavicular region, by means of a subclavian 
vein puncture. 

(Nutr Hosp 1995, 10:169-172) 
Key words: Central venous catheter. Implantable de­

vices for central venous access. 

Introducción 

Los pacientes neoplásicos en estadios III y IV, de 
la UICC suelen beneficiarse de la poliquiomiotera­
pia antineoplásica . En estos pacientes , la implanta­
ción de cámaras de inyección subcutánea con acceso 
al sistema venoso central (CISA VC) es de gran uti­
lidad, al evitar las repetidas punciones para local iza­
ción de venas periféricas, con la consiguiente reduc-

169 



NUTRICION HOSPITALARIA. Vol. X. Núm. 3. Mayo-Junio 1995 

ción del riesgo de flebitis y otras complicaciones, así 
como una mayor comodidad para el enfermo1• 

Estos dispositivos son de distintos materiales, se­
gún modelos y marcas, pero todos ellos con un bajo 
índice de trombogeneidad. 

A pesar de su amplia utilización quedan aspectos 
que son todavía motivo de controversia y que la li­
teratura aún no ha resuelto , como la vía de acceso 
idónea y los distintos tipos de abordaje (por punción 
o disección) de la CISAVC. 

En el Grupo Interhospitalario Valencia (GIHV), 
formado por tres hospitales de distrito de tres áreas 
sanitarias de la Comunidad Valenciana, hemos que­
rido responder a estas dos cuestiones y para ello se 
ha planteado un ensayo multicéntrico cuyo objetivo 
estratégico es evaluar la vía de acceso y abordaje idó­
neo, en función de unos objetivos tácticos que son 
el análisis del fracaso y complicaciones de la implan­
tación y de la permanencia de estos dispositivos , . 
comparando dos vías de acceso venoso central: por 
las venas de la cintura escapular (principalmente la 
vena subclavia) y por acceso periférico, a través de 
las venas de la flexura del codo (principalmente la 
vena basílica). 

Material y método 

Diseño: ensayo clínico multicéntrico, iniciado en 
marzo de 1992. 

Criterios de inclusión: pacientes mayores de die­
ciocho años, que iban a seguir un tratamiento endo­
venoso de larga duración, que acepten voluntaria­
mente su inclusión. 

Criterios de exclusión: pacientes con alteraciones 
anatómicas constitucionales en la cintura escapular, 
estado venoso deficiente que impide la aleatoriza­
ción, infecciones locales en la zona de implantación 
o infecciones generales. 

Por asignación aleatoria se han formado dos gru­
pos: el grupo A en el que, de primera intención , se 
ha intentado canalizar la vena subclavia por punción , 
y el grupo B, en el que se ha intentado canalizar, me­
diante disección , la vena basílica en la flexura del 
codo , como primera intención. 

En los pacientes del grupo A se implantaron , tam­
bién aleatoriamente, Port-A-Cath® (Farmacia) o 
Hickman® (Bard) , ambos dispositivos tienen el caté­
ter de silicona y el portal de titanio , que se alojó en 
la región infraclavicular. 

En el grupo B se implantó siempre un Pas-Port® 
(Farmacia) , con catéter de poliuretano y portal de ti­
tanio , colocado en la fosa antecubital. 

Las técnicas se han realizado ambulatoriamente, 
en quirófanos de cirugía limpia, siguiendo las técni­
cas de asepsia-antisepsia habituales, con monitoriza­
ción cardíaca y bajo anestesia local. No se ha utili­
zado profilaxis antibiótica y se ha heparinizado el sis­
tema (100 UI/cc) al inicio y tras la implantación. 

La localización de la punta del catéter se ha reali­
zado siempre peroperatoriamente, bien mediante in-
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tensificador de imagen o mediante un dispositivo que 
detecta un sensor alojado en la punta del catéter 
(Cath-Finder®) y postoperatoriamente una Rx de tó­
rax para su corroboración. 

En el protocolo se registraban las complicaciones 
de la implantación. 

A la semana se retiran los puntos de sutura y se 
comprueba la permeabilidad del sistema. El segui­
miento clínico sucesivo se realiza al mes y posterior­
mente cada tres meses o si se presenta alguna 
complicación. 

El diagnóstico de trombosis venosa se realizó clí­
nicamente y mediante ecografía-doppler o flebogra­
fías del miembro superior homolateral. Para el d iag­
nóstico de la infección de bolsa del portal hemos se­
guido los criterios de Altemeierz de infección de he­
rida quirúrgica, y de la infección del sistema segui­
mos los mismos criterios generales de la infección de 
catéter3. Otras complicaciones que registrábamos en 
el protocolo fueron: flebitis de vena periférica o cen­
tral , rotura o desinserción del catéter, fenómeno val­
vular, obstrucción del catéter , fuga en el portal , he­
matoma bolsa, neuralgias, migración del catéter, ne­
crosis cutánea. 

El mantenimiento Jo realiza el personal de enfer­
mería de oncología, utilizando agujas de Huber, si­
guiendo normas de asepsia-antisepsia, lavado con 
suero salino y sellado con suero salino heparinizado 
(100 Ul/ml) tras cada utilización o una vez al mes. 

Población de pacientes: el GIHV ha implantado un 
número de CISA VC superior a los 200. De ellos, 
sólo 91 han cumplido los criterios de inclusión , de 
los que fueron excluidos, por diversos motivos, cua­
tro pacientes. 

En consecuencia, el estudio lo integran 87 pacien­
tes , 48 hombres y 39 mujeres, con una edad media 
de 57,1 ± 12,6 años. 

Las indicaciones de la implantación fueron para 
tratar médicamente tumores sólidos: de mama (19 
pacientes) , colorrectales ( 46 enfermos), esofagogás­
tricos ( ocho casos), uroginecológicos ( cuatro enfer­
mos) y de tiroides (en un paciente). También para 
el tratamiento antineoplásico de síndromes mielo y 
linfoproliferativos, en dos casos. Para terapia antiví­
rica, en seis pacientes con SIDA y, finalmente, para 
nutrición parenteral domiciliaria, en un enfermo con 
esclerodermia. 

El grupo A lo forman 48 enfermos y el grupo B , 
39 pacientes. 

La distribución por edad, sexo y patologías es si­
milar en ambos grupos (p = n.s.). 

El seguimiento medio de 221 días por CISA VC. 
Análisis estadístico: contraste de hipótesis utilizan­

do la prueba x2, con la corrección de Yates , cuando 
procedía. Se asume un error a < 0,05. 

Resultados 

l. Fracaso de la implantación del ClSA VC 

Se intentó la punción de la vena subclavia derecha 



en 43 pacientes y la izquierda en cinco casos, con un 
número medio de punciones de 1,7 ± 1,03; y se con­
siguió la caterización de la vena subclavia en 44 pa­
cientes del grupo A , fracasando en cuatro enfermos, 
en los que se recurrió a la disección de la vena yu­
gular externa ( un caso), disección de la vena cefáli­
ca a nivel del surco del to pectoral ( dos casos) y en el 
restante de suspensión la implantación. En total se 
han implantado 27 Port-A-eath® (Farmacia) y 20 
Hickman® (Bard). 

En el grupo B se disecó la vena basílica en la flexu­
ra del codo, en 24 pacientes en el lado izquierdo y 
13 en el lado derecho, fracasando en dos pacientes, 
en los que hubo que recurrir a la disección de la vena 
cefálica, también en la flexura del codo. En todos se 
implantó el modelo Pas-Port® (Farmacia). 

No hemos encontrado diferencias significativas en 
la proporción de fracasos en la implantación del 
8,3 % (4/48) del grupo A , frente al 5,13 % (2/39) del 
grupo B (p = n.s.) 

2. Complicaciones de la implantación del CJSA VC 

Se han registrado un 23,4 % (ll/47) complicacio­
nes de la implantación en e l grupo A y 15,4 % (6/39) 
en el grupo B, sin diferencias significativas 
(xz = 0,29; p = n. s.). 

Estas complicaciones han sido: mal posición del ca­
téter (4 casos), arritmias (2) , microembolismo aéreo 
(1), dolor neurítico (5) y hematomas (5). La mayo­
ría de estas complicaciones han sido solucionables in­
traoperatoriamente o bien transitorias. 

3. Complicaciones de la permanencia del CISA VC 

Hemos diagnosticado 27 ,6 % (13/47) complicacio­
nes ele la permanencia del CISA ve en el grupo A y 
15,4 % (6/39) en el grupo B. No hay diferencias sig­
nificativas entre ambos grupos (x2 = 0 ,9; p = n.s.). 

Las complicaciones fueron: fenómeno valvular (7 
pacientes), fl ebitis (3) , dolor neurítico (1), punta del 
catéter extravascular (1), necrosis cutánea (1), obs­
trucción del catéter (2) , infección (1) y trombosis ve­
nosa profunda (3). 

Las 19 complicaciones de la permanencia del eI­
SA ve, en 18 pacientes , suponen un indice de com­
plicación clínica de 0,099 por 100 catéteres-día, un in­
dice de infección clínica de 0,010 por 100 catéteres­
día y un índice de trombosis clínica de 0,015 por 100 
catéteres-día. 

El número de CISA ve no funcionan tes al finali­
zar la revisión fue de nueve, de los cuales se han re­
tirado seis y tres pacientes fueron exitus por su 
neoplasia. 

Cámaras de inyección subcutánea para acceso \'enoso central: 
un ensayo clínico multicéntrico 

Discusión 

El acceso a través de la vena basílica a nivel de la 
flexura del codo es más sencillo y evita la posible ya­
trogenia de la punción percutánea de la vena subcla­
via, aunque en nuestra serie, la punción de subcla­
via no ha tenido complicaciones importantes. Por 
otro lado, los eISA ve implantados en pared torá­
cida se toleran mejor, son más cómodos y más fáci­
les de usar por el personal de enfermería. 

Los problemas y complicaciones de la implanta­
ción han sido leves y solucionables intraoperatoria­
mente, y puede prevenirse con una técnica quirúrgi­
ca metódica y cuidadosa, no introduciendo demasia­
do el fiador , para evitar las arritmias, movilizando la 
cabeza en sentido contrario para evitar la malposi­
ción yugular y comprobando radiológicamente o me­
diante el eath-Finder®, la ubicación del catéter. Su 
incidencia ha sido similar en ambos grupos. 

La incidencia de complicaciones globales es 0 ,099 
por 100 catéteres-día, y principalmente de infección 
y trombosis , ha sido similar en ambas vías de acceso. 

La incidencia de infección es según la literatura re­
visada del 0,02 al 0,1 O por 100 catéteres-día~- s. En 
nuestra serie , el índice es 0,010 por 100 catéteres-día. 

Esta complicación se puede minimizar implantan­
do los CISA VC en quirófano y siguiendo las técni­
cas habituales de asepsia-antisepsia. 

Las trombosis y flebitis son más frecuentes en los 
catéteres periféricos, y se diagnostican también más 
fácilmente que en catéteres ubicados en subclavia, 
donde puede dar menos síntomas6. En nuestra revi­
sión , la incidencia de esta complicación oscila entre 
e l 0,02 y 0,12 por 100 catéteres-día 7, s. En esta serie , 
el índice de trombosis clínica ha siclo 0,015 por 100 
catéteres-día. 

La incidencia de TVP en la vena subclavia es baja9 
por motivos anatómicos (no hay válvulas), elevada 
actividad fibrinolítica del endotelio, disminución de 
las fuerzas hidrostáticas, alto flujo y mayor movili­
zación del miembro superior. 

Los catéteres a lojados en la vena subclavia son po­
tencialmente trombogénicos. Un estudio con catéte­
res externo-interno en el que se utilizaron medios de 
diagnóstico no clínicos, revela una incidencia de 
trombosis del 28 %IO. 

La incidencia de TVP del miembro superior supo­
ne el 4 % de todas las TVP, y en el 39 % aparece 
asociada al uso de catéteres, siendo más frecuentes 
con el uso de catéteres de mayor diámetro. catéteres 
multiluz, shunts, etc. 

El TEP aparece alrededor del 12 % ele las TVP de 
miembro superior' 1• 

Otra complicación de la permanencia es el deno­
minado fenómeno valvular , que consiste en la per­
meabilidad del catéter a la perfusión pero no a la ex­
tracción de sangre, parece que guarda re lación con 
el efecto ventosa con el endotelio vascular , como se 
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comprueba al aducir el miembro superior , que en 
ocasiones permite la extracción de sangre del portal. 
Su incidencia ha sido también similar en ambos 
grupos. 

Podemos concluir de los resultados y experiencia 
adquirida que estos dispositivos no son inocuos y tie­
nen una incidencia determinada de complicaciones, 
a pesar de que evidentemente solucionan el proble­
ma de acceso venoso del paciente. 

Por otro lado, si bien la proporción de fracaso y 
complicaciones de la implantación y de la permanen­
cia ha sido mayor en el grupo A que en el grupo B, 
no hemos podido encontrar diferencias significativas 
entre ambos grupos, debido probablemente a que la 
serie es aún corta, lo que puede conllevar a una fal­
ta de potencia estadística en los resultados. 

No obstante, la manejabilidad, comodidad para el 
personal de enfermería y confort para el enfermo pa­
rece ser superior en los dispositivos implantados en 
la región infraclavicular por punción en la vena 
subclavia. 

Recomendamos, ante la espera de resultados más 
definitivos, utilizar la vía que mejor se maneje, con 
una técnica quirúrgica meticulosa y siguiendo los 
principios de asepsia-antisepsia para evitar complica­
ciones, sobre todo las infecciosas que se pueden con­
siderar responsabilidad del cirujano, ante estos pa­
cientes de riesgo (neoplás icos y granulopénicos). 
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Resumen 

Con el propósito de evaluar la influencia del apoyo nu­
tricio nocturno en la ingestión diurna de nutrimentos en 
el niño desnutrido, se estudiaron 16 lactantes con desnu­
trición severa, los cuales fueron asignados en forma alea­
toria en dos grupos: ocho niños en el grupo A y ocho en 
el B. Todos recibieron durante el día un dieta oral , a li­
bre demanda, que aportó el 100 % de sus requerimien­
tos calóricos ideales. Los pacientes del grupo A recibie­
ron además un aporte calórico extra del 30 % durante 
la noche, a goteo continuo, a través de una sonda 
nasogástrica. 

A todos, al inicio y a los siete días, se les midió peso, 
talla , perímetro de brazo y pliegues cutáneos, y se cal­
cularon los índices peso/edad, talla/edad, peso/talla y cir­
cunferencia muscular del brazo. En cada comida los ali­
mentos se pesaron y midieron antes y después de ser con­
sumidos, para calcular la cantidad de calorías ingeridas 
mediante el uso de una tabla de composición de alimen­
tos. Al inicio no se encontraron diferencias entre ambos 
grupos en ninguno de los parámetros . Al final se encon­
tró incremento en todos los parámetros estudiados en los 
niños del grupo A y disminución en los del grupo B, aun­
que sólo en forma significativa en la cantidad de calo­
rías ingeridas (179,5 ± 75,34 vs 98,38 ± 37,73, p 0,02). 
Los resultados del trabajo apoyan la observación de que 
el apoyo nutricio nocturno mejora la ingestión de nutri­
mentos durante el día en lactantes desnutridos. 

(Nuir Hosp 1995, 10:173-176) 
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IMPROVEMENT IN DAILY ORAL INGESTION, 
INDUCED BY THE ADMINISTRATION OF 

NOCTURNAL ENTERAL NUTRITION, IN THE 
UNDER NOURISHED NEWBORN 

Abstract 

The purpose of this study was evaluate the impact of 
nocturnal nasogastric tube feeding on diurna! caloric in­
take in children with severe energy protein-calorie malnu­
trition. Sixteen infants admitted to the Pediatric Nutrition 
Department with severe malnutrition were randomly as­
signed into groups: eight children in group A and eight in 
group R. Infants in both groups received 100 % of their 
caloric requirements by oral feeding ad libitum. An addi· 
tional 30 % caloric charge was given to patients in 
group A by nocturnal nasogastric tube feeding. 

At addnússion and at their 7th day, weight, height, arm 
circumf'erence, triceps and subescapular skinfold tickness 
were recorded. Weight for age, weight for height, height 
for age and upper arm muscle circumference were esti­
mated. Every mea! was weighted and measured before and 
after being eaten in order to calculate the child caloric in­
take using food composition tables. 

There were no statistically differences in ali parame­
ters between groups at admission. At discharge signifi­
cant differences on caloric intake were found 
(179.7 ± 75.34 kcal vs 98.38 ± 37.73 kcal; p 0,02). 

This findings suggest that nocturnal support with an 
extra caloric supply over the normal requeriments for 
age improve the diurna! caloric intake of children with 
severe protein energy malnutrition. 

(Nutr Hosp 1995, 10:173-176) 

Key words: Severe protein calorie malnutritión. Noc­
turnal nasogastric support. Food diurna! intake. 

Introducción 

La alime ntació n ente ra! nocturna es un procedi­
miento que se utiliza intrahospitalariamente para 
mejorar e l estado de nutrición del niño con desnu­
trición energé tico pro te ica severa , al mismo tiempo 
que se mane ja su enfermedad p rincipall -3. El éxito 
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obtenido con este tipo de terapia ha estimulado a va­
rios investigadores a proponer que se adiestre a los 
familiares de niños con este tipo de problemas para 
su manejo domiciliario4. 

Tanto en los niños hospitalizados como en aque­
llos que se manejan en su hogar se ha logrado una 
mejoría importante en su estado de nutrición. A pe­
sar de ello se desconoce el mecanismo exacto me­
diante el cual se produce esta recuperación nutricia. 
Se ha sugerido que esta mejoría es secundaria a un 
incremento en la ingestión de alimentos durante el 
días. Sin embargo no existen estudios concluyentes, 
a la fecha, que apoyen esta aseveración. Es por ello 
que el propósito del presente estudio fue conocer el 
efecto del apoyo nutricio nocturno por vía entera) so­
bre la ingestión voluntaria de alimentos durante el 
día en lactantes desnutridos manejados en el hos­
pital. 

Material y método 

Se estudiaron 16 lactantes que cumplieron con los 
siguientes criterios de inclusión: edad de dos meses 
a dos años, antecedente de peso adecuado para la 
edad gestacional al nacimiento, desnutrición ele ter­
cer grado no compensada, de acuerdo a las clasifica­
ciones de Gómez6 y Waterlow7; sin malformaciones 
congénitas clínicamente aparentes o infección activa , 
con tracto gastrointestinal funcionante, metabólica­
mente estables y autorización firmada por el padre 
o tutor del niño. Se excluyeron aquellos pacientes 
con expediente incompleto y los que egresaron an­
tes de concluir e l proyecto. 

Una vez cumplidos con los criterios de inclusión , 
se asignaron en dos grupos, mediante el uso de una 
tabla ele números aleatorios, de la siguiente manera : 

Grupo A: Recibió una dieta ad libitum durante e l 
día , que aportó inicialmente el 100 % de sus reque­
rimientos ideales y que se varió ele acuerdo al apeti­
to y tolerancia del paciente, además de 30 % extra 
a través de una sonda nasogástrica , a goteo conti­
nuo, durante la noche (de las 10 de la noche a las 7 
de la mañana del día siguiente), utilizando una fór­
mula polimérica elaborada en el hosptial (ver tabla I 
para la composición). 

El grupo B recibió dieta a libre demanda durante 
el día con las mismas características de la ofrecida a 
los niños del grupo A , sin apoyo nocturno. 

A todos se les e laboró historia clínica completa y 
se les tomó somatometría al ingreso y al egreso (sie­
te días de diferencia), la cual incluyó: peso, talla , pe­
rímetro braquial y pliegues tricipita l y subescapular. 
Asimismo se calcularon los índices peso/edad, ta­
lla/edad y peso/talla, tomando como valor de refe­
rencia e l pe rcentil 50 de las tablas somatométricas, 
de niños mexicanos, de Ramos Galváns, y se calculó 
la circunferencia muscular del brazo de acuerdo a los 
lineamentos planteados por Frisancho9. Antes y des-
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Tabla I 

Composición de la fórmula polimérica por 100 mi 

Pechuga de pollo cocida (g) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 70 
Caseinato de calcio (g) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 45 
Jugo de zanahoria (mi) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 490 
Miel de maíz (mi) .. . . . .. .. .. . . . . .. . . . .. .. . . . . . .. 95 
Aceite de maíz (mi) . . . . . . . . . . .. . . . . . . . . . . . . . . . . . 44 
Agua (mi) c.b.p. . ....................... ........ 1.000 

Exámenes bromatológicos (100 ml) 

Proteínas .............. . 
Carbohidratos ... . .... . 
Lípidos ........ .... .... . 
Densidad calórica ... . 
Osmolaridad 

Gramos* 
3,70 a 4,25 
8,29 a 9 ,10 
5,25 a 6,38 

(mOsm/1) . . . . . . . . . . . . 260 a 280 

Calorías* 
14,8a17 
33, l a 36,4 
47,2 a 57,4 
98,4 a 107 

• Valor mínimo y máximo de las muestras analizadas . 

pués de cada comida se midieron y pesaron los ali­
mentos ofrecidos, considerándose como cantidad in­
gerida a lo ofrecido menos lo vomitado, regurgitado 
o sobrante del plato . El cálculo del consumo calóri­
co se derivó de tablas de composición de al imentos10 , 

y se expresó en kilocalorías por kilogramo de peso y 
por día, al inicio y al final del estudio. 

Para el anál isis estadístico se utilizó la prueba de 
«t» de Student parar muestras no pareadas y chi-cua­
drado. Se tomó como diferencia significativa una p 
igual o menor de 0,05. 

Resultados 

De los ocho lactantes del grupo A , cuatro fueron 
del sexo masculino y cuatro del femenino ; en el gru­
po B , cinco fueron niños y tres niñas (chi-cuadra­
do = O, p = 1). La edad en el grupo A fue de 
10 ± 3,5 meses contra 13,3 ± 8,7 meses en el B 
(t = - 0,99, p = 0,33). Al inicio del estudio, no se 
encontraron diferencias significativas al comparar 
ambos grupos en ninguno de los parámetros estudia­
dos y los resultados se presentan en la tabla II. Al 
final se observó incremento en todos los parámetros 
estudiados en los niños que recibieron apoyo noctur­
no así como una disminución importante de los mis­
mos parámetros en los niños del grupo control, aun­
que con diferencia estadísticamente significativa sólo 
en el consumo calórico (179 ,5 ± 75 ,34 kcal/kg con­
tra 98,38 ± 37,73 kcal/kg) (ver tabla III). De igual 
manera al comparar , el ingreso con el egreso, en el 
grupo A se encontró diferencia altamente significa­
tiva en la cantidad de calorías ingeridas (98 ± 45,42 
contra 179,5 ± 75 ,34, p = 0,02). 

Se eliminaron dos pacientes, uno del grupo A y 
otro del B, e l primero por expediente incompleto y 
en el otro por alta voluntaria antes de concluir el es­
tudio . Dos pacientes presentaron distensión abdomi­
nal en el momento de la administración del apoyo 



Mejoría de la ingestión oral diurna en el lactante desnutrido inducida 
por la administración de nutrición entera! nocturna 

Tabla ll 

Hallazgos al ingreso en 16 lactantes desnutridos 

Peso (g) ... ............... ... ... .. . .......... . ... . . ... . 
Talla (cm) ............... . . .. .. .. ... .......... ....... . 
Calorías (kg/día)*** ....... .. .. ... .. .. .. ... . .. . .... . 
Perímetro brazo (cm) ..... . . . .. . ..... . ....... . ..... . 
Pliegue tricipital (mm) ............ . ............... . 
Pliegue subescapular (mm) ... . . . ................. . 
CMB (cm)**** ......... ..... .. .............. . .. .. .. . 
Peso/edad (%) ................ ... .......... . ........ . 
Talla/edad (%) .................... . .... .. . ... . ... . . . 
Peso/talla (%) ....... ..... . ............... .......... . 

Grupo A 

5.126 ± 969 
63,88 ± 4,91 

98 ± 45,42 
10,45 ± 1,46 
4,61 ± 1,44 
3,84 ± 0,82 
2,90 ± 0,40 

54,63 ± 8,40 
76 ± 8,42 
76 ± 8,45 

Grupo B 

5.897 ± 2.326 
67,88 ± 12,18 

127 ± 83,78 
12,4 ± 2,28 
6,16±1,9 
4.84 ± 1,27 
3,13 ± 0,75 

53,88 ± 3,18 
80,38 ± 5,1 
80,36 ± 5,15 

P* 

N.S.** 
N.S . 
N.S. 
N.S. 
N.S. 
N.S. 
N.S. 
N.S. 
N.S. 
N.S. 

* «t» de Student para muestras no pareadas. •• No significativa. *** Ingerida a libre demanda. **** Circunferencia muscular de 
brazo . 

Tabla IIl 

Hallazgos al alta en 16 lactantes desnutridos 

Grupo A Grupo B P* 

Peso (g) ..... .... ........ . .. .... . .. . . ... . .. ... ... ..... . 
Talla (cm) ... ...... .. ... .. . .. ...... . .. ... . .. . .. .. .... . 
Calorías (kg/día)"''* ....................... .... . .. . . 
Perímetro brazo (cm) . .... ... .. . .. ... . . ....... . . ... . 

5.416 ± 1.112 
63 ,93 ± 4,91 
179,5 ± 73 ,34 
l l ,09 ± 1,57 

5.573 ± 2.362 
67,88 ± 12,09 
98,38 .l 37,73 
11,31 ± 2,17 

N.S. ** 
N.S. 
0,02 
N.S. 
N.S . 
N.S. 
N.S. 
N.S. 
N.S. 
N.S. 

Pliegue tricipital (mm) ........ . ... .. .. .. .. .. .... .. . 
Pliegue subescapula r (mm) ... . .......... .. . ... ... . 
CMB (cm)**** 

5,32 ± 1,45 
4,03 ± 1,07 
2,95 ± 0,42 

5,61 ± 2,04 
4,36 ± 0,97 
2,81 ± 0,59 

Peso/Edad ( % ) ... ..... ... . ....... . ..... .. . .... . .... . 
Talla/Edad (%) .... .. ..... . ....... .. . .... . .. .. ... ... . 
Peso/Talla (%) ... ... ... ... ... . ..... . ...... ...... .. . . 

58,88 ± 12,44 
77,25 ± 10,75 
82,5 ± 8,05 

50,88 ± 4,38 
76,75 ± 7,05 
76,25 ± 6,61 

* «t» de Student para muestras no pareadas . •• No significativa. **' Ingerida a libre demanda. •••• Circunferencia muscular de 
brazo. 

nocturno, que cedió con la interrupción del goteo y 
no impidió que se reiniciara el apoyo a la noche 
siguiente . 

Discusión 

La a limentación entera! nocturna es un medio 
efectivo para mejorar e l estado nutricio de niños con 
enfermedades que ocasionan disminución de la in­
gestión voluntaria de alimentosi-s. E l éxito en este 
tipo de apoyo se basa en el incremento en e l consu­
mo calórico durante el día , según ha sido postulado 
por G reene y cols.5, y corroborado por los resulta­
dos obtenidos en el presente estudio, donde se en­
contró una dife rencia a ltamente significativa en la 
cantidad de calorías consumidas durante e l día en los 
niños q ue recibieron e l 30 % d e su requerimiento ca­
lórico ideal durante la noche, en comparación con 

aquellos que recibieron una dieta a libre demanda y 
sin apoyo nocturno. 

E n los estudios antes mencionados se han utiliza­
do , preferentemente, fórmulas elementales lo cual 
difiere del presente trabajo, donde se utilizó una d ie­
ta polimérica preparada en el hospital , sin encontrar 
diferencias en la tolerancia y en las complicaciones 
inhe rentes a su administración . Es por ello que se 
puede infe ri r que el uso de cualquiera de estas dos 
fórmulas para proporcionar nutrición nocturna en el 
niño no incrementa la frecuencia ni intensidad de las 
complicacio nes propias del método. El haber utiliza­
do una fórmula polimérica se basó en que el niño 
desnutridos presenta diversos grados de lesión intes­
tinal que puede ocasiona r disminución en el aprove­
chamien to de los alimentostt. 12 , habiéndose demos­
trado una mejor absorción de nutrimentos en el in­
testino lesio nado cuando se administran en forma de 
polímerost3. Además, al ofrecer este tipo de dieta se 
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administra una solución con menor osmolaridad que 
cuando se usan dietas elementalest4. Esto represen­
ta una ventaja para el intestino del niño desnutrido, 
ya que éste es muy sensible a la osmolaridad de las 
fórmulas de alimentación oral. Por último, tratando 
de dar una explicación al incremento de la ingestión 
diurna , pensamos que al administrar alimentos en 
forma constante, durante la noche, se disminuye o 
impide la gluconeogénesis y la glucogenólisis, duran­
te el período en el que normalmente existe ayuno, 
lo que a su vez impide el consumo de las reservas or­
gánicasis. 16 y se permite a la insulina realizar su fun­
ción anabólica almacenándose tejido en vez de con­
sumirlo, obligando al niño a ingerir una cantidad ma­
yor de alimentos durante el día. Se sugiere lo ante­
rior con base en el incremento en todos los paráme­
tros somatométricos en el grupo de niños que reci­
bieron apoyo y en la disminución de los mismos en 
los niños que no lo recibieron, a pesar de que las di­
ferencias no fueron estadísticamente significativas. 
Probablemente esto último se debió al corto período 
de observación. 

Los hallazgos de la presente serie sugieren que el 
apoyo nutricio nocturno, con una dieta polimérica , 
es tan seguro y efectivo como cuando se utiliza una 
dieta elemental , y confirma que este tipo de nutri­
ción increme nta la cantidad de alimentos ingeridos 
durante el día por el lactante que lo recibe, siendo 
necesarios estudios bioquímicos extensos para cono­
cer si este fenómeno es debido a cambios hormona­
les en el niño que recibe dicho apoyo. 
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Resumen 

Se describen los resultados de una pauta de nutrición 
enteral utilizada en 40 pacientes graves sometidos a ci­
rugía digestiva. La vía de administración más frecuente 
utilizada (97 ,5 % de los casos) fue un catéter yeyunal. 
Se reseñan los tipos de preparados utilizados, el modo y 
tiempo de perfusión y la asociación a nutrición pa­
renteral. 

El tiempo medio de utilización de la perfusión fue de 
8,6 (5) días y la tasa de morbilidad secundaria a la nu­
trición entera! fue del 20 % . En todos los casos fueron 
complicaciones menores (exteriorización del catéter en 
dos casos, reflujo proximal del preparado en un pacien­
te, rotura del catéter que se eliminó sin consecuencias 
por las heces en un caso, diarrea en dos pacientes y obs­
trucción del catéter en dos casos). Los resultados nutri­
cionales valorados mediante perfiles analíticos (proteínas 
totales, albúmina, prealbúmina y transferrina) demos­
traron una estabilización del proceso catabólico en pa­
cientes con mala situación nutricional preoperatoria so­
metidos a estrés quirurgico severo. 

Se concluye que la nutrición entera! es una pauta de 
alimentación postoperatoria útil en pacientes graves so­
metidos a cirugía digestiva y que frecuentemente debe 
asociarse a la nutrición parenteral para poder suminis­
trar un aporte calórico adecuado. 

(Nutr Hosp 1995, 10:177-180) 

Palabras clave: Nutrición entera/. Cirugía digestiva. 
Nutrición parenteral. 

Introducción 

La cirugía del aparato digestivo alto impone la sus­
pensión de la ingesta durante un período de tiempo 
variable , en el cual es necesario un aporte alternati­
vo de nutrientes. Esto es aún más importante en pa­
cientes con mayor riesgo de complicaciones posqui­
rúrgicas, ya sea por su condición preoperatoria o por 
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Servicio de Cirugía l. 
Hospital Universitario San Carlos. 
Prof. Martín-Lagos , s/n. 
28040 Madrid. 

Recibido: ll-lII-94. 
Aceptado: 2-V-94. 

ENTERAL NUTRITION IN SERIOUS PATIENTS 
WITH DIGESTIVE TRACT SURGERY 

Abstract 

The results of an entera) nutritional pattern used in 
40 seriously ill patients who underwent gastrointestinal 
tract surgery, are described. The most frequently used 
route of administration (97.5 % of the cases) was a je­
junal catheter. We review the types of formula used, the 
method and time of perfusion, and the association with 
parenteral nutrition. 

The mean time of perfusion was 8.6 (5) days and the 
morbidity rate due to entera! nutrition was 20 % . In al! 
cases the complications were minor (externalization of 
the catheter in 2 cases, proximal reflux of the formula 
in 1 patient, a catheter break, which was eliminated 
through the stool without any consequences, in 1 case, 
dia rrhoea in 2 patients, and catheter obslrnctiun in 2 ca­
ses). The nutritional results, evaluated by meaos of cli­
nical chemistry (total proteins, albumin, prealbumin, 
and transferrin), showed a stabilization of the catabolic 
process in patients with a poor preoperative nutritional 
state under severe surgical stress. 

It can be concluded that enteral nutrition is a useful 
manner of postoperative feeding in seriously ill patients 
who undergo gastrointestinal surgery, and that it must 
often be added to parenteral nutrition to ensure an ade­
quate caloric intake. 

(Nutr Hosp 1995, 10:177-180) 
Key words: Entera! nu1rition. Digestive /rae/ surgery. 

Parenteral nutrüion. 

la gravedad del proceso. En cualquier caso, es nece­
sario suministrarles el aporte energético suficiente 
para evitar el catabolismo muscular , mejorar el es­
tado inmunológico y favorecer el proceso de ci­
catrización ,.s. 

Entre las ventajas de la nutrición entera! (NE) se 
han mencionado el mantenimiento del funcionalismo 
intestinal y el mejor aprovechamiento calórico-pro­
teico con menor morbilidad que la vía parenteral. 
Las desventajas son la necesidad de un acceso a la 
luz intestinal, el riesgo de aspiración , la d istensión 
abdominal y la diarrea . 

Con el objeto de evaluar lo resultados de la NE 
en pacientes graves con cirugía de aparato digestivo 
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Tabla I 

Diagnóstico 

Neo esófago .................................... . . 
Neo gástrico .................................... .. 
HDA (ulcus)* ......... .. .... ... ................. . 
Ulcus no complicado ..................... . .... .. 
Ulcus duodenal perforado* .................. .. 
Neo de páncreas .................. .. ............ . 
Pancreatitis hemorrágica* ........... ... ...... .. 
Pseudoquiste pancreático* . . ................. . . 
Neo de yeyuno ........................ . ........ . 
Perforación esofágica y HDA * ..... ...... .... . 
Resección de colon y evisceración* .... . ..... . 

* Cirugía de urgencia. 

n 

2 
15 
10 
3 
3 
2 
1 
1 
1 
1 
1 

hemos realizado un estudio prospectivo de 40 enfer­
mos intervenidos tanto en cirugía de urgencia como 
e lectiva. 

Pacientes y métodos 

De manera prospectiva se recogieron datos de 40 
enfermos intervenidos entre enero de 1992 y junio 
de 1993 y en quienes se realizó NE. 

La edad media de este grupo es de sesenta y dos12 
años. El 27,5 % eran mujeres y el 72,5 % hombres. 
E l diagnóstico preoperatorio y la técnica quirúrgica 
se describen en la tabla I. 

En un único caso (2,5 % ) la nutrición se administró 
a través de una sonda de Frekka (Flexiflo® de 8 Fr 
con lastre y fijador; Ross Lab, Abbott) situada en la 
primera asa yeyunal; en el resto (97 ,5 % ) se llevó a 
cabo a través de un yeyunocath (J. Cath® de 8 Fr 
HDC Corporation). Este se colocó al finalizar la in­
tervención mediante punción de la pared abdominal , 
introducción percutánea del catéter, punción de la pa­
red del asa aproximadamente a 15 cm del ligamento 
de Treitz, tunelización subserosa de unos 5-7 cm e in­
troducción distal a la luz intestinal. El resto del caté­
ter extraintestinal se tunelizó a lo Witzel. Por último, 
se suturó el asa al peritoneo parietal junto al orificio 
de introducción y en e l exterior se fijó e l catéter a la 
piel6. 1. 

Tabla II 

Patología sistémica asociada 

Septicemia . .. .... ............... ... ......... . .. .. . 
HDA . .... .................................. ... ... . 
Fístula intestinal ..... .. . .. ............ ....... ... . 
Insuficiencia renal ..... ..... .. . .... .. . ..... .... . . 
Neumonía nosocomial 

con ventilación mecánica ....... ..... . ...... . 
Colecistitis alitiásica ........ . .. ..... . .. ... ... . .. . 
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n 

6 
4 
2 
2 

1 
1 

En 35 pacientes (62,5 % ) el catéter se dejó tras la 
primera intervención, mientras que en 15 pacientes 
(37 ,5 % ) el catéter de NE se puso durante una re­
operación debida a la aparición de complicaciones in­
traabdominales que requerían nuevo tratamiento 
quirúrgico . 

Una vez en la sala de cuidados intensivos quirúr­
gicos , la pauta de administración de soluciones con­
sistió en 20 cc/h de dextrosa 5 % al día de la inter­
vención, 500 ce de solución _nteral diluida en 250 ce 
de dextrosa 5 % el primer día y posteriormente in­
crementos de 250 ce en la cantidad de solución en­
teral con la misma dilución hasta alcanzar los 
1.500 ce al cuarto día del postoperatorio. A partir 
del quinto día, si la tolerancia era buena, se conti­
nuó con la misma cantidad, manteniendo la dilución 
en dextrosa 5 % sólo en caso de soluciones con fibra 
u otras de densidad elevada en los que existe mayor 
riesgo de obstrucción del catéter. En caso de presen­
tarse distensión abdominal o sensación de plenitud 
se procedió a la reducción de la dosis. 

La asociación de nutrición parenteral (NP) se pro­
dujo atendiendo a los requerimientos energéticos de 
cada paciente. En todos los enfermos se realizaron 
controles mediante perfiles nutricionales pre y post­
operatorioss. 

Resultados 

La perfusión de NE se mantuvo durante una me­
dia de 8,6 (5) días con un mínimo de cuatro días de­
bido al fallecimiento del paciente y un máximo de 
treinta y cuatro días. 

En los enfermos sin requerimientos específicos se 
utilizaron polímeros normoproteicos isoosmolares. 
En el 50 % de los casos contenían fibra en forma de 
polisacáridos de soja. Su composición genérica era 
de 4 g de proteínas, 15 g de hidratos de carbono y 
3,8 g de grasa por 100 mi. El 50 % de los ácidos gra­
sos eran de cadena media. 

Preparados especia les para diabéticos se utilizaron 
en seis pacientes que contenían 4 g de proteínas, 
5,59 g de hidratos de carbono y 4 ,19 g de grasa por 
100 mi. 

En seis pacientes se administraron preparados 
para sepsis co n mayor apo rt e proteico 
(5,6 g/100 mi) , suplemento de arginina, menor apor­
te de hidratos de carbono (13,2 g/100 mi) y menor 
aporte de grasa (2,8 g/100 mi con ácidos grasos 
omega 3)4· 9·13. 

Dos pacientes no requirieron la administración de 
NP, en 26 individuos fue necesario asociar el prepa­
rado Vamin-Glucosa y lípidos en cantidades de 1.000 
o 2.000 ce por día y en 14 pacientes se indicó la NP 
total a base de 14 g de nitrógeno, 300 g de glucosa 
y lípidos con una cantidad de caloría que no excedió 
de 2.200 cal/día. 

Los perfiles nutricionales mostraron la evolución 
que se presenta en la tabla III. 



Nutrición entera! en pacientes graves 
con cirugía de aparato digestivo 

Tabla 111 

Perfiles nutricionales 

Prot. rotales 
Pe,fil (gldl) 

Preopera torio ···· ···· ··· ·················· ··· 5,7 (0,9) 
I ................. ... .. . ................. .. ... . .. 5,8 (0,8) 
II ···· ···· ··· ················ · ········· ··· · ·· · ··· 5,5 (1 ,0) 

La tasa global de morbilidad secundaria a la téc­
nica de NE ha sido del 20 % . Las complicaciones se­
cundarias a la utilizació n del catéter han sido: dos ex­
terio rizaciones por fijación deficiente (5 % ) , un caso 
de reflujo del preparado por migración cefálica que 
obligó a reducir el flujo (2,5 % ) y una rotura de l ca­
téter al inte ntar su extracción (2,5 % ). En este últi­
mo caso el paciente convivió con el catéter durante 
seis meses sin ninguna molestia hasta que fue expul­
sado por las heces. Las complicaciones por la pe rfu­
sión fueron la obstrucción del catéter ( dos casos, 
5 %) y dos casos de diarrea (5 % ), que en un pa­
ciente se resolvió al disminuir e l ritmo de infusión y 
e n otro obligó a cambiar e l tipo de preparado. 

Discusión 

Ante un enfermo que va a ser intervenido de apa­
rato digestivo se plantea ante e l cirujano las siguie n­
tes posibilidades: 

En primer lugar no dar ningún tipo de nutrición 
más que la reposición de líquidos, e lectrólitos y glu­
cosa basal, co nsiderando que el ayuno va a ser de 
corta duración. 

Si se desea evitar en parte la neoglucogénesis y dis­
minuir e l catabo lismo se puede proporcionar a tra­
vés de una nutrición parenteral periférica una peque­
ña cantidad de aminoácidos y calorías. 

Dar nutrición parenteral total si se considera que 
e l enfermo puede desarrollar complicaciones por la 
desnutrición , e l ayuno va a ser m ás prolongado o la 
cirugía más agresiva. 

Por último, administrar nutrición enteral. 
En principio el cirujano suele ser reacio a utilizar 

cualquier técnica ajena a la propiamente quirúrgica. 
Actualmente la utilización de la nutrición parenteral 
está prácticamente aceptada por todos, e n especia l 
cuando hay desnutrición previa identificada. En e l 
caso de la NE no está tan claro. Por un lado porque 
lleva menos tiempo utilizándose y es menos conoci­
da. Por otro porque necesita de la propia participa­
ción del cirujano para la colocación del catéter de ye­
yunostomía o la sonda nasoyeyunal. 

Las justificaciones que se suele n dar para no ha­
cerlo son las siguientes: el enfermo comerá dentro 
de pocos días, la operación ha quedado bie n y no va 
a haber ninguna complicación , dejar un catéter en 
yeyuno puede dar problemas y/o no prolongar la 
cirugía . 

Albúmina Prealbúmina Transferrina 
(gldl) (mgldl) (mgldl) 

3,0 (0,7) 11,2 (5,0) 169 (59) 
2,6 (0,6) 10.3 (4,6) 133 (47) 
2,5 (0,5) 11 ,0 ( 4,0) 144 (45) 

Para hacer un análisis de lo anterior es preciso eva­
luar los beneficios que se pueden obtener con la NE 
frente a las posibles complicaciones. 

En ningún caso es beneficioso no proveer ningún 
tipo de nutrición a un e nfermo que ha sufrido una 
agresión quirúrgica. 

La utilización precoz del aparato digestivo previe­
ne el íleo, la atrofia de la mucosa intestinal y la trans­
locación bacteriana 1. 3, s. 

La NE es, tras la oral , la forma más fis iológica de 
nutrir al e nfermo. 

No es posible prever la ausencia de complicacio­
nes. En el caso de que o curran complicaciones la NE 
será en la mayor parte de los casos la mejor ayuda 
al tratamie nto. Cuando la complicación producida es 
una fístula alta se puede reinfundir parte del con­
tenido. 

Si existe un problema séptico la NE dará menos 
complicaciones y tendrá una mejor tolerancia q ue 
la NP . 

Las complicaciones que produce la colocación del 
catéter yeyunal son mínimas siempre que se hagan 
con una técnica adecuada como ya hemos reseñado. 
El tiempo de intervención no suele exceder de diez 
a quince minutos , por tanto no es significativo . He­
mos podido comprobar la baja tasa de complicacio­
nes y la poca repercusión de las mismas en re lación 
con lo beneficios que acabamos de reseñar por la uti­
lización de la NE, datos suficie ntes para que sea uti­
lizada sin reservas. 

La forma de pe rfusión que hemos utilizado no di­
fi ere apenas con otras series6. Se hace un incremen­
to progresivo en volumen y d isminución de la dilu­
ción. El volume n final a lcanzado de 1.500 ce es in­
ferior ya que en otros casos se alcanza o sobrepasan 
los 2.000 ce. H emos comprobado que en estos casos 
es cuando se produce mayor incidencia de diarreas 
y consideramos que esto interfiere totalmente con e l 
objetivo de la NE. Cuando se produce una diarrea 
no sólo se evita la nutrició n sino que se prod uce gran 
pérdida de e lectrólitos y nutrientes, una inflam ación 
de la mucosa colónica y un gran malestar para el en­
fermo. Por tanto, preferimos mantener una perfu­
sión más reducida a expensas de dar un a porte caló­
rico por debajo de las necesidades. Esta es la causa 
por la cual es necesario en la mayoría de los casos 
asociar la NP, sobre todo en los casos más graves. 

La NP se utiliza no sólo como elemento calórico 
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sino como selector de distintos preparados de ami­
noácidos según la patología del enfermo. Es de im­
portancia fundamental no dar sólo la cantidad nece­
saria sino la calidad, que va a determinar el equili­
brio de los parámetros del enfermo. En el caso de in­
suficiencia respiratoria grave la reducción de carbo­
hidratos se hace tanto en la NE como en la NP. En 
el enfermo séptico o en insuficiencia hepática se se­
lecciona en ambas , si es necesario, el tipo idóneo de 
aminoácidos. 

Las indicaciones para la utilización de la NE que ya 
han sido reseñadas puede ampliarse y de hecho lo he­
mos practicado en algunos casos con buenos resultados 
en enfermos con peritonitis y evisceraciones. Se utilizó 
la NE en tres pacientes con diagnóstico de perforación 
duodenal con peritonitis. En nuestra experiencia consi­
deramos que es un beneficio para el enfermo, o en el 
peor de los casos en que no fuera tolerada sería indife­
rente. Hemos comprobado que no se produce paraliza­
ción del peristaltismo lo cual a su vez disminuirá la apa­
rición de adherencias. En el caso de los enfermos con 
perforación duodenal, a los que se les suele realizar una 
piloroplastia, el edema de boca añadido al íleo hace que 
no se les pueda alimentar oralmente en más de una se­
mana. Si la pared del yeyuno tiene mucha reacción in­
flamatoria que haga temer la colocación del catéter, se 
debe colocar una sonda nasoyeyunal intraoperatoria. 

La peritonitis no contraindica la NE excepto cuando 
el íleo adinámico es muy prolongado y se produce in­
tolerancia de la misma. Cuando eso ocurre, no se debe 
retirar el catéter o la sonda, sino mantenerlo en espera 
de que pueda ser tolerada, ya que la alimentación oral 
siempre tardará más en ser restablecida. 

Los enfermos que se evisceran tras una interven­
ción de aparato digestivo de cualquier localización , 
también puede beneficiarse de la NE. Una de las 
causas más frecuentes de la evisceración es la desnu­
trición , ya sea sola o asociada a otras causas. Si el 
enfermo no había recuperado el tránsito de la pri­
mera intervenció n no se podrá realizar una ingesta 
adecuada duran te muchos días, produciéndose el 
edema y la atrofia intestinal. 

En el caso de una resección de colon que poste­
riormente se evisceró, la colocación de la yeyunos­
tomía ayudó a la nutrición precoz de una enferma an­
ciana que no lo hubiera hecho por sus medios, ade­
más de evitar el íleo por la evisceración. 

Las complicaciones que se produjeron tanto por e l 
catéter como por la infusión fueron producidas por 
defectos de técnica y ocurrieron en los primeros ca­
sos. E n los posteriores no hubo ninguna complica­
ció n por la inserción del catéter ni por su fijación. 
En los enfermos en que se prevé algún estado de agi­
tación por su patología es necesario extremar las me­
didas de fijación externa cubriendo el catéter sobre 
la pared abdominal. 
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Los problemas por la infusión se reducen al dismi­
nuir el volumen en el caso de que haya el menor sig­
no de distensión, para que no dé lugar a que se pro­
duzca diarrea. 

El estado de nutrición se estudió en todos los ca­
sos, determinando los perfiles nutricionales que se 
han mostrado en la tabla III. 

Se observa una desnutrición preoperatoria en la 
mayoría de los pacientes. En los perfiles postopera­
torios no se recuperan los niveles normales, no obs­
tante los parámetros tampoco descienden lo cual in­
dica que la agresión quirúrgica más los factores de es­
trés añadidos, en especial la hemorragia y la sepsis 
que hacen descender mucho las proteínas de vida 
media corta , se ven parcialmente compensados. 

La asociación de NE y parenteral es necesaria cuan­
do se precisa mayor aporte calórico-proteico. Es prefe­
rible asociar ambas que utilizar sola la parenteral. 

Concluimos que la nutrición enteral es una pauta 
de alimentación postoperatoria útil en cirugía diges­
tiva. Disminuye el íleo , previene la atrofia de la mu­
cosa intestinal, se utiliza de forma fis iológica y tiene 
una morbi lidad poco significativa. En los enfermos 
graves es necesario asociarla a nutrición parenteral 
para dar un aporte calórico suficiente. El tipo de nu­
trición se selecciona según las necesidades de cada 
paciente, siendo determinante para la evolución de 
su patología. 
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Resumen 

Para la valoración de la biodisponibilidad de los fár­
macos administrados mediante yeyunostomía mínima a 
catéter (YMC) en el postoperatorio, se administraron 
por esta vía ampicilina y metronidazol. El estudio con 
ampicilina consistió en una primera prueba experimen­
tal cruzada, en la que se emplearon seis perros, y en una 
segunda basada en la experiencia con cuatro voluntarios 
humanos. Como medida de la absorción del fármaco se 
tomaron sus niveles séricos del área bajo plasma. El aná­
lisis estadístico se realizó mediante transformación loga­
rítmica de las áreas y análisis de varianza de dos vías. 
La posterior distribución de la biodisponibilidad relati­
va se obtuvo aplicando un método bayesiano. Los resul­
tados revelaron una importante disminución de la absor­
ción de la ampicilina, siendo la biodisponibilidad espe­
rada administrada mediante YMC de 0,24 y el intervalo 
posterior alto 95 % (0,19, 0,30). La biodisponibilidad es­
perada de metronidazol administrado mediante YMC 
fue de 0,84 y el intervalo posterior alto 95 % (0,66, l ,07). 

Esta nueva vía de administración de fármacos en pa­
cientes sometidos a cirugía abdominal se revela de gran 
importancia desde el punto de vista clínico y debe ser te­
nida en consideración. 

(Nutr Hosp 1995 , 10:181-184) 

Palabras clave: Yeyunostomía mínima a catéter. Posto­
peratorio. Biodisponibilidad de fármacos en el postopera­
torio. Ampicilina. Metronidazol. Análisis bayesiano. 

Introducción 

El concepto de duración de la reserva intestinal 
fue formulado por Ho y cols. Tanto este parámetro 
como la cantidad de la dosis de fármaco absorbida 
dependen del coeficiente de permeabilidad y su tiem-
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BIOV AILABILITY OF DRUGS ADMINISTERED BY 
MEANS OF A MINIMAL JEJUNOSTOMY 

CATHETER. CLINICAL-EXPERIMENTAL STUDY 

Abstract 

For the evaluation of the biovailability of drugs admi­
nistered through a minimal jejunostomy catheter (MJC) 
postoperatively, ampicillin and metronidazol were admi­
nistered vía this route. The study with ampicillin consis­
ted of a first cross-over experimental tria), in which six 
dogs were used, and a second based on the experience 
with four human volunteers. As a measure of the ab­
sorption of the drug, the serum levels of the lower plas­
ma arca are monitored. The statistical analysis was done 
hy mea ns of logarithmic transformation of the arcas, and 
two-way analysis of variance. The posterior distribution 
of the relative biovailability of the drug was obtained by 
applying a bayesian method. The results showed an im­
portant decrease of the ampicillin absorption, while the 
expected biovailability when administered through MJC 
was 0.24, and the 95 % interval (0. 19, 0.30). The expec­
ted biovailability of metronidazol when administered 
through MJC was 0.84, and the 95 % interval (0.66, 
1.07). 

This new route of drug administration in patients who 
undergo abdominal surgery, is shown to be of great im­
portance f'rom a clinical point of view, and should be 
kept in mind. 

(Nutr Hosp 1995, 10:181 -184) 

Key words: Minimal jejunostomy catheter. Postopera­
tive. Postoperative biovailability of drugs. Ampicillin . 
Metronidazol. Bayesian analysis. 

po medio de permanencia en los puntos del intesti­
no donde pueda tener lugar su absorción . O berle y 
AmidonI utilizaron un modelo compartimenta! para 
el estudio de la absorción de fármacos, basándolo en 
que la transferencia del fármaco de un compartimen­
to al siguiente depende fu ndamentalmente de la mo­
tilidad gastrointestinal, de modo que la absorción de­
pende de la motilidad y tamaño del área de ab­
sorción. 

La ampicilina es un ~-lactam con propiedades fí­
sico-químicas que limitan la absorción y fue señala­
do como modelo de fármaco de reserva intestinal de 
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corta duracion. Aunque fue uno de los medicamen­
tos que Sarr y Mayo2 administraron a través de 
YMC, ha de esperarse , dadas sus características de 
absorción , una notable reducción de la biodisponibi­
lidad, por Jo que se decidió llevar a cabo esta prime­
ra prueba con animales de laboratorio. Sin embar­
go, la segunda prueba se realizó directamente en pa­
cientes que habían sido sometidos a YMC, pues e l 
fármaco en cuestión era el metronidazol , que tiene 
buena absorción gastrointestinal. 

Material y métodos 

Diseño experimental 

El primer estudio consistió en una prueba cruzada 
en la que se utilizaron seis perros (tres machos y tres 
hembras) con un peso medio de 10 kg. El segundo 
se basó en cuatro voluntarios que se habían someti­
do , por diversas razones , a la colocación de una 
YMC. Los pacientes, o sus familiares, die ron su con­
sentimiento por escrito para la realización del estu­
dio clínico. El diagnóstico y las características de los 
pacientes son recogidos en la tabla 1. Durante e l 
tiempo de realización del estudio los pacientes se 
mantuvie ron estables y no se administró ningún tipo 
de fármaco que pudiera interferir los resultados. 

Técnica quirúrgica 

Se realizó una YMC mediante incisión supraum­
bilical, puncionando el yeyuno a unos 10-20 cm y en­
trada posterior a la luz intestinal. El catéte r de ye­
yunostomía se adentró en el yeyuno unos 25 cm en 
dirección distal , extrayéndose hacia e l exte rior a tra­
vés de la pared abdominal, para fijarlo exte rnamen­
te con varios puntos de sutura. Asimismo e l punto 
de entrada a pa red intestinal es asegurado con una 
bolsa de tabaco y fijado a peritoneo parietal , todo 
ello con sutura reabsorbible . 

En e l estudio experimental que se llevó a cabo en 
los perros la técnica empleada fue similar. La toma 
de muestras sanguíneas se efectuó a través de un ca­
téter venoso en yugular inte rna. 

Tabla 1 

Características de los pacientes tratados con 
metronidazol 

Paciente Edad Sexo Peso Diagnóst. 

1 42 M 58,5 Pancreatic. 
2 24 M 71,0 TCE* 
3 53 M 62,0 Pancreatic. 
4 37 F 56,0 TCE* 

* TCE: Traumatismo cráneoencefálico. 
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Fig. ! .-Desviación media y desviación media estándar de los 
niveles séricos de ampicílina en perros después de la adminis­
tración de bolo imravenoso (• ) y vía YMC ( A ) (n = 6). 

Programa para administración de medicamentos 
y toma de muestras 

En los perros, la ampicilina se administró de dos 
formas: por vía intravenosa, en bolo, y d irectamente 
al yeyuno . E n ambos casos, la dosis fue de 50 mg/kg 
de ampicilina disuelta. Se dejó transcurrir a l menos 
una semana entre cada administración . Se tomaron 
muestras de sangre con los siguientes plazos: veinte 
minutos, tre inta minutos, una, dos, tres, cuatro , seis, 
ocho , diez y doce horas tras la administración. A l 
igual que en el estudio anterior , se separó el suero 
mediante centrifugado y se mantuvo a - 20 ºC has­
ta e l momento de analizarse. 

Prueba analítica 

La concentración sérica de ampicilina se de te rmi­
nó empleando el método espectrofluorimét rico des­
crito por Jusko3 con emisión y exci tación de longitu­
des de onda de 422 nm y 346 nm (Perkin-Elmer mod. 
LS-2). 

El análisis de las muestras de suero humano que 
contenían metronidazol se realizó por HPLC siguien­
do el método propuesto por Gibson4 empleando una 
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Fig. 2.- Desviación media y desviación media estándar de los ni­
veles séricos de metronidazol en humanos después de la adminis­
tración de perfusión intravenosa (• ) y vía YMC ( .á. ) (n = 4). 



Tabla 11 

A rea bajo los niveles de suero-curva temporal 
(mg · 1- 1 · lr1) para la ampicilina en perros y 
proporción individual de dosis absorbida (F) 

Perros AUCv AUCiv F 

1 ····· · ···· ··· ·· 214,9 1,073 0,20 
2 ......... . ..... 111,9 611,3 0,18 
3 ··············· 5,0 199,0 0,28 
4 ........... . ... 34,3 146.8 0,23 
5 ....... .... .... 34.7 102,8 0,24 
6 ··· ············ 22,3 96 ,8 0,23 

columna Spherisorb ODS2 (Sharlau Science) y ace­
tonitrilo-fosfato de monopotasio 8:92, pH: 3,0 como 
fase móvil, flujo de 1,7 mi/mio. (bomba LKB od. 
2150, inyector automático LKB mod. 2157). La de­
tección de la absorción de UV se hizo a 313 nm (LKB 
rnod. UV 2151). Todos los reactivos eran de calidad 
de grado analítico. 

Análisis farmacocinético 

El área bajo los niveles séricos de fármaco (AUC) 
entre cero y el momento en que se tomó la última 
muestra, se calculó aplicando la regla trapezoidal y 
se empleó como medida de la absorción del fárma­
co. El análisis estadístico se realizó mediante un aná­
lisis de varianza (ANOV A) de doble variable (suje­
to y vía de administración) de transformación loga­
rítmica de áreas, y el método de inferencia bayesia­
no sugerido por Mandallaz y Maus. Sean Yj y YIV 
las medias de los datos de YCA transformados loga­
rítmicamente y de la administración vía intravenosa , 
respectivamente; la fórmula estadística: 

T (8', y) = Y j - Yiv - 8' 
SY2 

n 

donde y' es el vector [Yj , YIV, s ]', s la raíz cuadra­
da del cuadrado de la media de error de ANOVA, 
n el número de sujetos o animales estudiados, y 8 ' 
la diferencia de las medias , tiene una distribución 
t-Student con un grado de libertad (GL) n-1 para 8' 
igual a la diferencia real. La posterior distribución 
de T (8 , y) nos lleva a examinar el intervalo poste­
rior alto 1-a así como la información gráfica sobre la 
biodisponibilidad relativa 8 , igual a H.í 8. 

Resultados y discusión 

Las figuras 1 y 2 muestran los niveles medios de 
plasma o nivel sérico de fármaco tanto para la am­
picilina como para el metronidazol, y en las tablas 11 
y III se recogen los valores de AUC obtenidos des­
pués de la administración intravenosa y la YMC. 

Biodisponibilidad de los fármacos administrados por yeyunostomía 
mínima a catéter. Estudio clínico-experimental 

1 

Tabla llI 

Area bajo los niveles de suero-curva temporal 
(mg · 1-1 · h-1) para el merronidazol en pacientes y 

proporción individual de dosis absorbida (F) 

Pacientes AUCv AUCiv F 

.. .......... ... 69,5 75,9 0.92 
2 .. ...... . .. .... 46,3 55 ,9 0,83 
3 ... .... ... ... .. 35,2 51,7 0,68 
4 ... ............ 72,8 75,7 0,96 

Antes de presentar una gran variación de AUC in­
dividual , la proporción de dosis absorbida varió de 
O, 19 a 0,28 en el caso de los perros a los que se ad­
ministró ampicilina. E l cuadro de la media de error 
para los datos transformados logarítmicamente fue 
de 4.675,10-3 con 5 df, y la distancia de las medias , 
intravenoso-YMV, - 0,648, lo que equivale a 
8 = 0,22. La hipótesis nula sobre la diferencia de 
medias se rechazó en el nivel a < 0,01, aunque, 
corno era de esperar , este hallazgo fue de poco inte­
rés científico. Lo que sí parece ser más interesante 
es la posterior distribución de 8, que es válida tanto 
para la variación experimental como para el tamaño 
de las muestras; el IPA 95 % fue (0,19, 0,30). Sería 
una torpeza tratar de aumentar estos datos para lle­
varlos a la escala humana, pero en sí respaldan la 
idea de una importante reducción de la biodisponi­
bilidad de la utilidad terapéutica de esta vía de ad­
ministración para este fármaco. 

Por otra parte , el metronidazol presenta una gran 
biodisponibilidad en el ser humano. La diferencia de 
medias de los datos transformados logarítmicamente 
es - 0 ,076, equivalente a 8 = 0,84, el cuadrado me­
dio de error fue 2,203,10-3 con 3 def, y el IPA 95 % 
(0,66, 1,07). Si el intervalo de confianza de 8 resulta 
algo amplio en la figura 3, no hay que o lvidar que se 
ha visto influenciado por el valor más bajo, 0 ,68, en 
una muestra pequeña. 
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Fig. ]. - Función de probabilidad posterior de e ra,uo para la 
ampicilina en perros (línea continua) como para el metronida­
zol en humanos (línea discontinua) . 
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Desde el punto de vista clínico , el empleo de la 
YMC para suministrar tanto fármacos como alimen­
to parece razonab1e2. Sin embargo, aún no se cuenta 
con suficiente información como para evitar los fra­
casos de la terapia debidos a alteraciones de la bio­
disponibilidad. Esta vía de administración debe res­
tringirse a fármacos con una alta biodisponibilidad 
oral y bajo un estricto control hasta que no se dis­
ponga de la información necesaria, aunque con este 
trabajo se sigue profundizando en esta posibilidad y 
con menor número de complicaciones en la adminis­
tración que por otras vías. 
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