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Resumen 

La obesidad como estado y la obesidad mórbida como 
enfermedad, actualmente han alcanzado proporciones 
epidémicas. La cirugía bariátrica es el tratamiento más 
efectivo en aquellos pacientes donde ha fracasado un tra­
tamiento médico, dietético y/o conductual. Incluso es el 
método de elección inicial en pacientes superobesos mór­
bidos (> 50 kg/m2). 

En el presente trabajo se resumen y critican las prin­
cipales técnicas quirúrgicas actuales y se propone un pro­
tocolo de actuación anestésico así como unas normas y 
consejos de control, actuación, rehabilitación pulmonar 
y dietéticos, en el período peri y postoperatorio, en base 
a más de siete años de experiencia con una serie de más 
de 150 pacientes intervenidos y controlados. 

Conclusión: Una técnica bariátrica restrictiva es un 
modelo que permite al equipo multidisciplinario de tra­
tamiento de la obesidad, conseguir una modificación de­
finitiva y permanente de los hábitos alimentarios en to­
dos los pacientes que reunan los criterios de inclusión en 
un protocolo quirúrgico. 

(Nutr Hosp 1995, 10:307-320) 
Palabras clave: Ohesidad mórbida. Cirugía bariátri­

ca. Revisión. 

Introducción 

La cirugía bariátrica persigue dos propósitos. Una 
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MORBID OBESITY. REFLECTIONS ON A 
SURGICAL PROTOCOL (I). CLINICAL AND 

PERIOPERATIVE PROTOCOL 

Abstract 

Obesity as a condition, and morbid obesity as a disea­
se, have at present reached epidemic proportions. Ba­
riatric surgery is the most effective treatment in those pa­
tients in whom medica!, dietary, and/or behavioral treat­
ments have failed. What is more, it is the initial treat­
ment of choice in morbid superobese patients 
(> 50 kg/m2

). 

The present study summarizes and criticizes the main 
surgical techniques used at present, and purposes an ac­
tion protocol for anesthesia, as well as sorne norms and 
advice on control, action, and pulmonary and dietary re­
habilitation, in the peri- and post operative period, ha­
sed on more than 7 yeras' experience with a series of 
more than 150 operated and controlled patients. 

Conclusion: A restrictive bariatric technique is a mo­
del which allows the multidisciplinary obesity treatment 
team to achieve a definite and permanent modification 
of the eating habits of ali patients who meet the criteria 
for inclusion in a surgical protocol. 

(Nutr Hosp 1995, 10:307-320) 

Key words: Morbid obesity. Bariatric surgery. Re­
view. 

pérdida efectiva de peso patológico y una mejoría ab­
soluta cuantificada de los problemas médicos relacio­
nados con la salud. Dentro de este último grupo, 
principalmente se valoran la tensión arterial, la to­
lerancia a la glucosa, la regulación de los niveles de 
lípidos plasmáticos, la corrección de cualquier pro­
blema relacionado con el sueño (SAS) y conseguir 
una mejoría o por lo menos un retraso en cualquier 
proceso degenerativo osteoarticular (artropatía), re­
lacionado con el exceso de peso . Una pérdida abso­
luta o relativa de peso es un factor que muchas ve­
ces sólo debe ser considerado como un parámetro 
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poco sensitivo e inespecífico. Existen escasos traba­
jos en la literatura que focalicen sus esfuerzos en va­
lorar adecuadamente, o por Jo menos de una forma 
real , el éxito o fracaso de cualquier procedimiento 
quirúrgico bariátrico, pues muchas veces el segui­
miento es incompleto o sus resultados se valoran a 
corto plazo. En la mayoría de ellos, así como en 
nuestra serie de más de 150 casos de gastroplastia 
vertical anillada (GVA) (seis años) , se confirma que 
una pérdida efectiva, permanente y sustancial de 
peso, en la mayoría de los casos tiende a normalizar 
la tensión arterial así como también, el paciente pue­
de dejar de tomar su medicación habitual por pro­
blemas como artrosis y diabetes. Posiblemente los 
efectos más espectaculares se consiguen en aquellos 
pacientes con un SAS, pues con pérdidas de peso re­
lativas, que en algunos casos no podrían clasificarse , 
en el momento de la revisión a los seis meses como 
un éxito de la intervención (30 % de su peso ideal) , 
ya se consigue una mejoría de sus hábitos nocturnos 
en el sueño así como de su somnolencia diurna. En 
casi todos estos casos es posible suprimir el uso vital 
y necesario de una presión aérea positiva continua 
nasal (CPAP: Presión Continua Aérea Positiva). 

Definición de obesidad mórbida: criterios y 
justificación 

La obesidad (O) constituye uno de los problemas 
médicos más importantes que influyen en la salud 
global y supervivencia de una determinada pobla­
ción, con un incremento de su morbilidad y costes sa­
nitarios en general. La O es un estado en que el ex­
ceso de grasa repercute en la salud de un indivi­
duo1 , 2. La verdadera cuestión es reconocer el nivel 
patológico de la O y cómo se puede detectar. En an­
teriores trabajosJ-14 se han aportado los distintos pa­
rámetros antropométricos que de una forma sencilla 
y práctica (una báscula, un lipocaliper y una cinta 
métrica) pueden utilizarse para definir una O en 
nuestro medio. Es necesario definir a cada sujeto 
mediante unos valores referidos a su peso ideal, al 
que le corresponde en el subgrupo de edad de su mis­
ma población y mediante unos parámetros antropo­
métricos (pliegues de grasa y circunferencia bra­
quial); tomando como referencia los percentiles ex­
tremos, 85 th como obesidad (O) y 95 como obesi­
dad mórbida (OM) de aquellos valores que caracte­
rizan a la misma población en estudio. 

En las figuras 1 y 2 se comparan los valores halla­
dos del índice de masa corporal (BMI: Body mass In­
dex) (peso/altura2

) (kg/m2
) y del pliegue tricipital 

(PT) (mm) en la población americana (NHANES)ts 
y en población española4-7. E n las mismas, de forma 
original, se demuestra que existen diferencias evi­
dentes y confirma la necesidad de utilizar como pa­
rámetros que se hayan deducido de la misma pobla­
ción en estudio . Tan sólo en el grupo geriátrico16 los 
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valores son más parecidos y superponibles, posible­
mente porque cualquier estado patológico, como la 
O, ha sesgado la muestra. Difícilmente un individuo 
obeso mórbido alcanza una edad geriátrica. 

Al describir la muestra así como los resultados, 
nuestro grupo de trabajo así como la mayoría de au­
toes is, estudian el índice de masa corporal o índice 
de Quetelet l7 (BMI: kg/m2

) y un pliegue de grasa 
centrífuga (pliegue tricipital: mm) o centrípeta (plie­
gue subescapular: mm) como parámetros que defi­
nen una O. 

La O puede ser dividía según Garrow (1981)2 en 
varios subgrupos. Un paciente con grado II de 
Garrow, que corresponde a un BMI entre 30 y 40, 
se le incorpora inicialmente en un tratamiento mé­
dico-dietético y/o psicológico. Mientras que un gra­
do III (BMI > 40) puede ser ya un candidato a ser 
incluido en un protocolo de cirugía bariátrica en cual­
quiera de sus efectivas técnicas. Naturalmente si reú­
ne una serie de criterios mínimos como: 1) si el pa­
ciente ha fracasado reiteradas veces en un tratamien­
to médico-dietético controlado; 2) si el sujeto es un 
obeso con una historia larga (más de cinco años), 
aunque si es un obeso supermórbido (SOM) (BMI 
> 50) con patología añadida debida a su propia en­
fermedad , ya puede ser considerado desde el inicio 
como candidato; 3) si su edad está comprendida en­
tre dieciocho y cincuenta años; 4) si d individuo obe­
so ha demostrado una capacidad real de perder peso 
con una dieta hipocalórica, pero ha recidivado; 5) si 
no existe contraindicación anestésica el acto opera­
torio, y 6) si el psicólogo clínico del equipo de tra­
tamiento, tras una entrevista personal y la aplicación 
de unos determinados test: a) no lo excluye del pro­
grama por un problema clínico o psicológico , y b) 
manifiesta su consentimiento a pesar de las propias 
características del paciente o porque puede aportar­
le una terapia de apoyo en el seguimiento postope­
ratorio. Una de las condiciones básicas imprescindi­
bles es que el paciente, una vez informado junto con 
sus familiares del diseño bariátrico, su condiciona­
miento y las consecuencias del mismo, manifiesten 
su consentimiento por escrito. 

Aproximadamente, en una población determina­
da existen muy pocos individuos con una OM (tres 
mujeres: un varón) l8 que pueden beneficiarse de un 
programa bariátrico. 

Una obesidad mórbida desarrolla un gran número 
de procesos que conducen al paciente a un deterioro 
progresivo, cuyo final será una muerte prematura. 
Basta revisar el trabajo del doctor Pi-Sunyer y cols. t9 
donde realizan una exposición exhaustiva del tema y 
comprobar que clínica y éticamente es válido intro­
ducir a un determinado individuo en un protocolo 
quirúrgico, siempre y cuando los resultados de una 
técnica específica hayan demostrado ser efectivos y 
concluyentes20-39. 

Desde un punto de vista clínico es importante res-
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Fig. ]. ~ Estudio comparativo de los valores de BMJ (kglm2
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Fig. 2.- Estudio comparativo de los valores del pliegue tricipital (mm) (50 pth.) utilizados en población americana (NHANES)15 y 
los hallados en un estudio de población españolaJ·6. En la misma se definen, en ambos sexos (V: varones, M: mujeres) los percenti­
les 85 y 95 como criterios de obesidad y obesidad mórbida por subgrupos de edad. 
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pondera la pregunta principal del problema: ¿es re­
versible la morbilidad y la mortalidad implícita a una 
OM? Lo cierto es que si la composición corporal y 
el peso de un sujeto se normalizan, el pronóstico es 
paralelo al de cualquier persona «normal» que tenga 
una salud excelente o con alguna enfermedad (hiper­
tensión, osteoartropatía, diabetes). La profilaxis y el 
tratamiento adecuados ( médico o quirúrgico) en un 
paciente joven, confieren mayores beneficios a largo 
plazo. 

Por el momento, los efectos positivos de un pro­
grama bariátrico superan a los riesgos intrínsecos de 
la propia intervención , que pueden ser minimizados 
si el equipo quirúrgico ( cirujanos, anestesistas , reha­
bilitadores de la función respiratoria) conocen las ca­
racterísticas fisiopatológicas peculiares que poseen 

Obesidad mórbida. Reflexiones sobre un protocolo quirúrgico (1). 
Protocolo clínico y perioperatorio 

estos pacientes. Gracias a ello las complicaciones pe­
rioperatorias no difieren de las de cualquier inter­
vención de cirugía mayor abdominal alta progra­
mada2s, 21, 30. 

Técnicas quirúrgicas actuales en la cirugía de la 
obesidad (fig. 3). 

En anteriores trabajos7-I3 ya se han expuesto las 
principales técnicas bariátricas. No importa que un 
equipo quirúrgico desarrolle una técnica restrictiva 
como la GV A y decida que en vez de una bandeleta 
(GV A: Gastroplastia Vertical Anillada) (VGB: Ver­
tical Banded Gastroplasty) (fig. 3a)7, 20. 24, 2s, se colo­
quen uno o dos anillos (VRG: Vertical Ring Gastro­
plasty) (fig. 3b )27, 36, 39. Ambos procedimientos han 

CIRUGIA BARIATRICA (BMI + 40 kg/m') 

OBESOS MORBIDOS (BMI < 50) SUPER-OBESIDAD (BMI > 50) 

G.V.A. 

a 

Fig. 3.-0pciones quirúrgicas que se proRonen para el tratamiento de la obesidad mórbida en función de su IMC = índice de masa 
corporal o BMI (body mass index: kglm ). 
Obesos mórbidos: 
l. BMJ = 40 - 59 kg/m2 

a GV A: (gastroplastia vertical con banda) 
c vs: bandeleta gástrica hinchable. 
d Técnica Torres Oca (cortocircuito gástrico) 

Gastroplastia vertical anillo (1 o 2) 

2. BMI > 50 kg/m2 (superobesidad) 
a GVA: (gastroplastia vertical con banda) 
e vs: Técnica de Salman 

(GV A + Cortocircuito Gástrico) 
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demostrado ser efectivos y cada uno posee sus pro­
pias peculiaridades así como sus complicacio­
ness, 9, 2s, 31, 34. El diseño ideado por Mason20, 29, 30 
permite modificaciones, bien sea por el tipo de ins­
trumentos que se utilizan (TA-90, TEA 90-B, 
T ABN) o porque se decide seccionar el grapa je ver­
tical e individualizarlo del resto de la cavidad gástri­
ca. El número de grapas que se aplica es importante 
aunque no determinante , pues un gran número de 
pacientes con sólo dos grapas presentan un buen fun­
cionamiento a largo plazo. Posiblemente cuatro gra­
pas (4,8 mm) es actualmente el número más aconse­
jado, aunque lo verdaderamente importante es que 
el instrumento de autosutura cierre fácil y herméti­
camente. Se debe cuidar de manera muy especial que 
el instrumento de autosutura cubra toda la línea ver­
tical y se evite una afloramiento de la pared gástrica 
por el extremo superior del instrumento que dejaría 
una comunicación inmediata. También es fundamen­
tal individualizar la pared gástrica posterior de un 
meso engrosado así como, comprobar la inexistencia 
de grasa intranillar , pues con el tiempo conllevaría 
una banda demasiado amplia. 

La capacidad del neoreservorio debe ser de unos 
15-20 ce y la auténtica longitud del anillo de 5 cm de 
longitud32, que aproximadamente proporciona un 
diámetro interno de 1 cm, el cual debe ser siempre 
confirmado mediante una sonda intragástrica al apli­
car el anillo o bandeleta. El material del anillo debe 
poseer las siguientes características: no ser biodegra­
dable, inexpansible, que sea difícil su inclusión den­
tro de la luz gástrica, que permita una fácil extrac­
ción en las reintervenciones y que sea maleable 
(fig. 3a). Existen casos en que se debe reconstruir o 
anillar de nuevo una GVA o transformarla en otra 
técnica. En los casos en que se cree un cortocircuito 
gástrico (técnica de Oca-Torres), en las intervencio­
nes de reconversión de una GV A o en aquellos en 
que se elige como técnica de elección, también se 
consiguen resultados excelentes33 (fig. 3d). Los dise­
ños restrictivos junto a una técnica parcialmente ma­
labsortiva pueden ser el futuro tratamiento de la su­
per-OM (BMI > 50 kg/m2

), especialmente si el pa­
ciente ingiere alimentos ricos en hidratos de car­
bono2s . 

Existen ya grupos de trabajo18, 34, así como tam­
bién se contempla en nuestro protocolo actual , que 
en el caso específico de pacientes superobesos, posi­
blemente debido a la experiencia y los resultados ob­
tenidos con la G V A , se aplica otro diseño bariátrico 
que permite conseguir que estos pacientes alcancen 
un peso satisfactorio (30 % del peso ideal)34. Una 
técnica como la que propone Salmón3S, en la que a 
una GVA añade un cortocircuito gástrico aJ aplicar 
de nuevo un grapaje horizontal derivado a un asa 
desfuncionalizada (fig. 3e), puede aportar una solu­
ción muy válida en estos pacientes). 

Para otros autores, cuya experiencia en cirugía ba-
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riátrica ha sido ampliamente demostrada37, 38 existe 
otra opción como es el colocar una banda de silico­
na con un globo adherido, conectado a su vez a un 
reservorio que en la mayoría de las veces se ubica 
en una localización subaponeurótica en la vaina de 
los rectos anteriores (fig. 3c). La bandeleta gástrica 
ajustable e hinchable se aplica en la parte alta del es­
tómago dejando una capacidad de unos 25-30 ce y 
una salida aproximada de 1 cm. En el mismo acto 
operatorio se comprueba que exista una presión ade­
cuada mediante un gastroestenómetro que ya lleva 
incorporado el sistema, con el fin de que no quede 
demasiado estenosado. El equipo de cirugía de la 
Unidad de Trastornos de la Alimentación (UTA) del 
HU GTiP de Barcelona está llevando a término un 
protocolo prospectivo en que se toma la GV A como 
técnica efectiva, ampliamente conocida y se compa­
ra con estas dos últimas técnicas (fig. 3 y tabla 1). La 
selección viene determinada por el BMI inicial del 
paciente34. 

Técnica anestésica en la obesidad mórbida (tablas II 
y III) 

La técnica anestésica ideal en el paciente afecto de 
OM sigue siendo,en la actualidad, un tema contro­
vertido4º·43 . La anestesia general modifica la función 
respiratoria, cardiovascular, hepática y metabólica; 
además incide en el despertar44 y en las necesidades 
analgésicas durante el período postoperatorio4s. La 
anestesia loco-regional, cuando es factible , presenta 
la ventaja de una mayor alteración de la función car­
dio-respiratoria, pero comporta una dificultad técni­
ca proporcional a la localización de las referencias 

Tabla I 

Criterios de indicación de varias técnicas bariátricas en 
función de su Indice de Masa Corporal (BMI) 

Cirugía bariátrica 

Técnicas quirúrgicas 

• BMI < 50 

• 

• BMI > 50 . . .. 

- Gastroplastia vertica129 
Bandeleta VGB1 
Anillo VRQ21 

- Balón ajustable de siliconaJ1 
- Bypass gástrico 

Clásico22 
Técnica de Oca TorresJJ 
• comedores selectivos H de C 
• reoperaciones GV A 
• primera elección 

- GV A (refuerzo vertical) 
- Técnica de SalmonJs 

BMI = Indice de Quetelet. GVA = Gastroplastia Vertical 
Anillada. El grapaje vertical se refuerza mediante una sutura 
continua irreabsorbible de polipropileno. 



Obesidad mórbida. Reflexiones sobre un protocolo quirúrgico (1) . 
Protocolo clínico y perioperatorio 

Tabla 11 

Aspectos anestésicos en cirugía bariátrica. Consejos y maniobras útiles en el período pre, peri y postoperatorio 

Preoperatorio: 

A. En planta de hospitalización: 
• Valoración criterios inclusión OM. 
• Completar el estudio preoperatorio específico. 
• Anamesis y exploración física habitual. 
• Informar al paciente del riesgo/beneficio de la anestesia . 
• Pautar premedicación: 

a) Diacepam: 15 mg a las 22 h día anterior y a las 7 h día de la intervención. 
b) Antihistamínico H2 : famotidina 40 mg a las 22 h día ante rior, o ranitidina J 50 mg a las 22 h día anterior 

y a las 7 h día de la intervención. 
c) Heparina bajo peso molecular: 0,2 mi (2.500 UI) vía sbc, dos horas antes. 

B. En Reanimiación: 
El día previo a la intervención y tras verificar la reserva de cama en la unidad; 
• Gasometría arterial basal, en decúbito supino y respirando aire ambiente. 
• Colocación vía venosa central: l. ª elección subclavia, si no es posible, yugular. 
• Colocación de catéter epidural torácico (TrT10), si no es posible, se coloca lumbar. 
• Comprobación radiológica de la vía venosa central y del catéter epidural torácico. 

Postoperatorio 

A. Sala de Recuperación: 
- Incorporación cabezal cama 45°. 
- Monitorización de constantes postoperatorias. 
- Oxigenoterapia: mascarilla facial con f;Q2: 28-50 % según el paciente. 
- Tras estabilización hemodinámica y respiratoria: traslado a reanimación. 

B . Reanimación; 
- Estancia mínima de 17-24 horas. 
- Monitorización: 

•continua de ECG. TA directa y pulsioximetría 
• horaria de FC, TA , T.º, FR, PVC y diuresis 

- Control analgesia: EVA 
• Caté ter lumbar: morfina a 2 mg/12 h. 
• Catéter torácico: PCA epidural con bupivacaína y fentanilo. 
Fisioterapia respiratoria (espirometría incentiva): 
• Triflo mínimo 10 v/hora (excepto noche) 
• Clapping cada dos horas ( excepto noche) 
• Incentivar expectoración. 

anatómicas46. La anestesia combinada (general y re ­
giona l) permite reducir la dosis de anestésicos depre­
sores, posibilita e l mantenimiento de la analgesia vía 
epidural durante el postoperatorio , aporta una me­
joría de la función cardio-respiratoria47, una menor 
repercusión endocrino-metabólica , una movilización 
precoz y una reducción de la estancia hospitalaria45. 

Sin embargo la anestesia combinada presenta los in­
convenientes derivados de la propia técnica. Para a l­
gunos autores, los beneficios que se obtienen no 
compensan las desventajas , como pueden ser la difi ­
cultad técnica y el tiempo empleado48. 

Las implicaciones anestesiológicas derivadas del 
manejo de este tipo de pacientes vienen determina­
das por las alteraciones fisiopatológicas asociadas, 
sus repercusiones perioperatorias y por e l constante 
desafío que representa para el anestesiólogo , solven­
tar las dificultades técnicas acaecidas durante e l ma­
ne jo de estos pacientes. Ejemplos de e llo , puede n 
ser la canalización de una vía venosa perifé rica y/o 

central, el manejo de la vía aérea (intubación oro­
traque l o ventilació n manual) y la colocación de un 
catéter peridual (en especial a nivel torácico)49 . La 
valoración preoperatoria por parte del anestesiólogo 
debe ser exhaustiva y detallada de cada uno de los 
sistemas: cardiovascular, respiratorio, hepático y 
gastroduodenal. 

La O comporta una reducción de la capacidad re­
sidual funcional (CRF), un aumento de la capacidad 
de cierre de las vías aéreas y una a lteración de la re ­
lación ventilación-perfusión con un aumento del 
shunt intrapulmonarso. Esta disfunción pulmonar, 
junto con e l aumento absoluto del consumo de oxí­
geno repercute de forma negativa en las reservas de 
oxígeno y se traduce en una hipoxemia arterial5I . Du­
rante la inducción de la anestesia, a pesar de una 
correcta preoxigenación , e l tiempo de apnea es más 
corto y la hipoxemia apa rece precozmentesz. La ci­
rugía abdominal a lta influye de forma negativa so-
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bre la CRF y reduce, aún más, las reservas de oxí- dado resultados contradictorios en el paciente obe-
geno y el tiempo de apnea53. soss. S6. En la serie revisada por los autores,en 16 OM 

La utilización de retractores subdiafragmáticos, la no se han encontrado d iferencias significativas en la 
compresión durante la manipulación quirúrgica y los Pa02 arterial tras la aplicación de 5,10 y 15 cm H20 
cambios de posición influirán en la aparición de hi- de PEEP57. 

poxemia arterial intraoperatoria. La OM comporta unos cambios hemodinámicos 
La utilización de Fi02 altas y presión telespirato- que deberán tenerse en cuenta al valorar una inter-

ria positiva (PEEP) son necesarias para evitar la hi- vención. El aumento del volumen sanguíneo, volu-
poxemia en el paciente críticos4, sin embargo la apli- men sistólico y gasto cardíaco contribuirán en el dc-
cación de volúmenes corrientes a ltos y PEEP han sarrollo de la hipertensión arterial s istémi ca 

Tabla 111 

Aspectos anestésicos en cirugía bariátrica. Consejos y maniobras ú.tiles en el período pre, peri y postoperatorio 

Preoperatorio 

A. Prequirófano: 
• Valoración efectos sedación preanestésica. 
• Reposición déficit líquidos por ayuno: [kgP= ) x n.º horas = mi de Ringer Lactato). 
La mitad durante la l.' hora y resto con la fluidoterapia de mantenimiento. 
• Colocación catéter arterial radial izquierda con anestesia local. 

B. Quifófano: 
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B.l. Monitorización: (Registrar valores hemodinámicos basales). 
• ECG, TA directa y PVC. 
• Pulsioxirnetría , capnigrafía y analizador de gases halogenados. 
• Sondaje vesical con control diuresis horaria . 

B.2. Inducción: 
• Sospecha clínica intubación oro-traqueal (IOT) difícil : 

Laringoscopia directa con anestesia tópica: 
- Visión laringoscópica difícil: IOT paciente despierto (con ayuda fibrobroncospio). 
- Visión laringoscópica correcta: IOT bajo anestesia general (secuencia rápida). 

• Sospecha clínica IOT fácil: Técnica secuencia rápida. 
- Preoxigenación ventilación espontánea (mínimo 3 min.). 
- Precurarización : Atracurio 2,5 rng i.v. 
- Tiopental Ma+: 5 mg/kg i.v. 
- Succinilcolina: 1,5 rng/kg i.v. 
- IOT con maniobra de Sellick. 

B.3. Mantenimiento: 
B.3.1. Hipnosis y analgesia 

a) Si catéter epidural torácico: técnica combinada. 
• Ringer lactato 500 mi. 
• Nepivacaína 2 % : 10 mi por catéter epidural. 
• Control nivel sensitivo (T4-L1) y T.A. 
• Proceder a inducción y mantenimiento: 

- Propofol perfusion: 3-6 mg/kg/hora. 
- Nepivacaína 2 %: 1/3 dosis inicial por hora de intervención. 

b) Si catéter epidural lumbar: técnica balanceada. 
- Pentanilo: 2 µg/kg de peso inicial ; seguido de 1 µ/kg cada 30 min. o según necesidades. 
- Halonato o Isoflurano : 0,5-1 % ajustando según necesidades. 

8.3.2. Relajación, Atracurio: bolus de 0,3 mt kg seguido de perfusión continua 0,25 mg/kg/h. 
B.3.3. Ventilación: Flujo gases frescos 0 2: N O al 50 %. 

- Volumen corriente (V,): 10 ml/kg según peso ideal [peso ideal = 25 x talla2
). 

- Frecuencia respiratoria: 12 resp/min. 
B.3.4. Fluidoterapia: Ringer lactato 10 ml/kg/h. 

B.4. Despertar: 
- Cerrar halotano e isoflurano (T. balanceada) antes de cerrar la aponeurosis. 
- Cerrar perfusión atracuario y propofol (T. combinada) al final sutura aponeurosis. 
- Al inicio sutura piel, descurarización con neostigmina: 0,03 mg/kg y atropina: 0,2 mg/kg. 
- Cerrar N20 al final sutura piel y venti lación manual. 
- Extubación en quirófano según antecedentes respiratorios y criterios extubación . 



(HT A)SS . El riesgo de accidente vascular cerebral , 
insuficiencia cardíaca congestiva y enfermedad coro­
naria es más alto en pacientes obesos con hiperten­
sión . Estos aumentos de la presión arterial , gasto car­
díaco y volumen sanguíneo incrementan el trabajo 
cardíaco y el consumo total de oxígeno. El trastor­
nos metabólico lipídico y el sedentarismo contribu­
yen , entre otros factores de riesgo, a la progresión 
de la ateroesclerosis y oclusión de las arterias coro­
narias. Con ello, el aporte de oxígeno a este corazón 
sobrecargado puede verse gravemente deteriorado. 
Cuando la demanda de oxígeno supera el aporte, 
pueden evidenciarse los signos clínicos de coro­
nariopatías9. 

Los pacientes obesos y en particular sus efectos 
mórbidos (OM), forman un subgrupo de población 
con un riesgo elevado de desarrollar el síndrome de 
aspiración ácida (SAA)4 L 42. En el momento de la in­
ducción anestésica, el 75 % de estos pacientes pre­
sentan un volumen gástrico residual aumentado con 
una gran acidezw, al mismo t iempo que una posible 
regurgitación por un aumento de la presión intrab­
dominal y alta incidencia de hernia de hiatus40-43. Los 
antisecretores gástricos del tipo antihistamínico H2 , 
cimetidina y ranitidina, se han mostrado eficaces en 
reducir la acidez y el volumen gástrico residuaf61 , 62. 

La experiencia de los autores es que no se han ha­
llado diferencias significativas entre la ranitidina y la 
famotidina , sin embargo, la famotidina , posiblemen­
te por su mayor potencia, acción prolongada (dosis 
única) y ausencia de interacciones medicamentosas , 
podría ser una alternativa vál ida en la profilaxis del 
SAAl4. 

Los pacientes obesos metabolizan los anestésicos 
halogenados de forma diferente a los no obesos. Su 
biotransformación en agentes tóxicos (ácido trifluo­
racético, iones Br- y F-) es e l doble que en un su­
jeto no obeso63. fH . Se ha comprobado que las reper­
cusiones sobre la función hepática: elevación de las 
transaminasas y la bilirrubina , se normalizan a partir 
de las veinticuatro horas6s. La alta liposolubilidad de 
estos agentes ha sido invocada como la responsable 
de un despertar prolongado. Varios estudios de­
muestran que no existen diferencias significativas en 
los tiempos de extubación al ser comparados con 
o tras técnicas44. 66. 

Muchas de las alteraciones producidas durante la 
anestesia se mantienen durante el período postope­
ratorio, que junto con el dolor y la inmovilización , 
limitan la función respiratoria , favorecen la re tención 
de secreciones y aumentan la incide ncia de compli­
caciones, perpetuando de esta form a la hipoxemia 
arteriaf67 . En una serie de 33 pacientes de OM inter­
venidos de GYA , el descenso de la Pa0 2 que se ci­
fró en el postoperatoio inmediato no había recupe­
rado los valores preoperatorios al séptimo día del 
mismo68. 

Una correcta analgesia durante el período posto-

Obesidad mórbida. Reflexiones sobre un protocolo quirúrgico (1). 
Protocolo clínico y perioperatorio 

peratorio es de vital importancia en este tipo de pa­
cientes. La morfina administrada por vía epidural ha 
mostrado ventajas respecto a la vía intramuscular4s. 
La analgesia controlada (PCA) vía epidural con 
anestésicos locales (AL), solos o asociados con nar­
cóticos, está siendo objeto de estudio, sin alcanzar 
todavía resultados definitivos . No obstante, presen­
tan algunas ventajas : una menor incidencia de taqui­
filaxia a los AL, una diminución significativa de las 
dosis de mórficos así como una atenuación de los 
efectos deletéreos del bloqueo simpático. La mayo­
ría de los estudios coinciden en los beneficios de un 
correcto tratamiento del dolor postoperatorio: faci­
lita la espiromctría incentivada, mejora la recxpan­
ción pulmonar. moviliza las secreciones y previene 
las complicaciones respiratorias . También favorece 
una deambulación precoz y una reducción de la es­
tancia hospitalaria4s. 69. 10. La OM y la cirugía abdo­
minal alta, constituyen un factor de riesgo para de­
sarrolar este tipo de complicaciones. Sin embargo 
son necesarios mayores estudios prospectivos que 
permitan mejorar el manejo perioperatorio de este 
tipo de pacientes. 

En las tablas II y III se describe la sistemática se­
guida por el Servicio de Anestesiología y Reanima­
ción del Hospital «Germans Trías i Pujol» y que se 
aplica en la cirugí;.i bariátrica del paciente con 
una OM. 

Normas y cuidados en el período perioperatorio 

A) Generales 

Las maniobras precisas que se aconsejan en el pos­
toperatorio ya han sido resumidas en anterio res tra­
bajos11 . 12. Actualmente se ha creído oportuno am­
pliar distintos puntos que con la experiencia adqui­
rida durante cinco años, pueden confirmar los aspec­
tos teóricos que se instauraron al inicio del protoco­
lo bariátrico1-10. 

Durante este período , a todos los pacientes se les 
instaura una profilaxis antibiótica (cirugía mínima­
mente contaminada). Gracias a los estudios de bac­
teriogastria que se han realizado , se ha podido com­
probar que la flora de estos pacientes es la habitual 
de cualquier individuo normal, incluso en aquellos 
pacientes que han sido sometidos en el período preo­
peratorio, a rigurosas dietas severamente hipocalóri­
cas . Basta pues una Cefalosporina de primera o se­
gunda generación, administrada dos horas antes del 
acto quirúrgico y otra dosis posterior; en la presente 
serie se utiliza Cefoxitina sódica. También se admi­
nistra una dosis de heparina de bajo peso, de forma 
profiláctica, subcutánea , y se pauta hasta que el su­
jeto deambula correctamente . En estos pacientes ha 
sido demostrada la necesidad de disminuir la secre­
ción gástrica14 con una doble fina lidad: 1) prevenir 
una posible broncoaspiración , cuya gravedad será 
proporcional al volume n gástrico residual y, 2) rea-
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!izar una profilaxis de la respuesta a la agresión 
quirúrgica. 

Muchos pacientes req uieren alguna maniobra qui­
rúrgica adjunta ( colecistectomía, herniorrafia umbi­
lical, ligadura tubárica)7. Actualmente , como ya ha 
sido demostrado en anteriores trabajosi3, todos los 
pacientes con una ecografía supuestamente no rmal, 
precisan un estudio de la bilis obtenida por sondaje 
nasoduodenal o punción transhepática de la vesícu­
la , con el fin de demostrar si existe o no bi lis pato­
lógica, correlacionar el resultado final con el infor­
me preoperatorio ccográfico y decidir si se extirpa la 
vesícula o se instaura un tratamiento colelitolítico en 
el período postoperatorio, hasta que el paciente es­
tabiliza su peso corporaP. 13. Opción que sólo será 
aconseable en aquellos caso n que elpaciente pue­
da acudir a cada control y no posea un riesgo qui­
rúrgico, pues en estos casos, con una bi lis patológica 
será aconsejable una colecistectomía . 

La mayoría de los auto res aconsejan colocar una 
sonda nasogástrica durante las primeras veinticuatro 
o cuarenta y ocho horas. Período que coincide con 
la oxigenoterapia obligada a través de una mascari ­
lla con el fin de prevenir una desaturación de oxíge­
no muy característica de estos pacientes, proporcio­
nal a su índice de masa corpora l (BMJ)52. sJ. Los ori­
ficios de la sonda nasogástrica deben estar situados 
por encima y por deajo de la zona anillada; para ello 
es necesario alargar mediante nuevos orificios late­
rales la zona distal de la sonda nasogástrica. El vo­
lumen obtenido en la mayoría de los casos es muy 
bajo pero el propósito principal se centra en descom­
primir la cavidad gástrica y favorecer los movimien­
tos diafragm áticos. 

8) Rehabilitación pulmonar en cirugía bariátrica 

La cirugía abdominal alta, practicada con aneste­
sia general comporta un descenso de casi el 60 % de 
los valores previos de la capacidad residual pulmo­
nar (CRF) y de la capacidad vital (CV). La reduc­
ción de la CRF conlleva un cierre de la vía aérea pe­
riférica precoz y facilita la aparición de atclectasias 
pulmonares. 

Existen otros factores independientes del tipo de 
cirugía que contribuyen al colapso pulmonar: a) co­
munes a todos los tipos de intervenciones como es la 
falta de suspiros y la disminución de la frecuencia y 
fuerza de la tos; b) factores preex istentes como el in­
cremento de las secreciones bronquiales (bronquiec­
tasias) . el volumen de cierre aumentado (fumadores. 
ancianos, enfermedad pulmonar obstructiva crónica) 
y la disminución de la CRF (obesidad, distensión ab­
dominal y, c) factores de orden general como pue­
den ser la hidratación, la sedación , la inmovilidad y 
el dolor. 

Las complicaciones pulmonares postoperatorias 
son debidas, básicamente a una disminución de los 
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volúmenes pulmonares11, por consiguiente, se deben 
aplicar en el período postoperatorio , terapéut icas 
que ayuden a normalizar las capacidades pulmona­
res reducidasn. 

La O puede deteriorar la función pulmonar por va­
rios mecanismos7J: un incremento del trabajo respi­
ratorio, una ineficacia o disfunción de los músculos 
ventilatorios, una disminución de la compliancia de 
la caja torácica y pulmonar, un aumento de la rela­
ción CV/CRF, anormalidades en la relación ventila­
ción/perfusión alveolar y por la hipoxemia secunda­
ria al decúbito supino. 

La incidencia de complicaciones pulmonares pos­
toperatorias (CPP) oscila entre un 6 % e n sujetos 
con pruebas funcionales respiratorias normales y un 
70 % en pacientes con pruebas anormales. Esta am­
plia d iferencia está condicionada, además de los cri­
terios funcionales comentados, por las diferencias en 
el momento de definir el concepto de CPP y por el 
protocolo utilizado para su detección. 

Los -objetivos- de los planes terapéuticos son : 
inducir respiraciones profundas. evitar el colapso al­
veolar y conseguir expansiones pulmonares locales. 
Esto se consigue mediante los siguientes tipos de te­
rapia: 1) ayudas mecán icas a la expansión torácica. 
a) Espirómetro de incentivo: mediante esfuerzos ins­
piratorios sostenidos hacia la capacidad pulmonar 
toal (CPT) , intentando «insuflar» los alveolos con un 
importante componente de motivación, ya que el pa­
ciente es partícipe en su esfuerzo a través de un apa­
rato móvil. Se obtienen mejores resultados cuando 
el espirómetro de incentivo se utiliza bajo el control 
de un personal sani tario más que cuando el paciente 
lo realiza él sólo. b) Respiración a presión positiva 
intermitente (IPPB). Su utilidad en la prevención de 
una CPP está cuestionada y tampoco tiene ningún 
beneficio sobreañadido como vehículo para aerosol­
terapia si se compara con un aerosol mecánico o pre­
surizado. c) Presión posi tiva continua de la vía aé­
rea (CPAP). Este dispositivo provoca un incremen­
to de la CRF y corrige la hipoxemia , sin precisar la 
colaboración del paciente. d) Técnicas de respiración 
contraresistencia como puede ser el soplar en bote­
llas de agua. hinchar globos, bolsas de diuresis o 
guantes de goma. Estas maniobras pueden ser útiles 
siempre que la espiración necesaria para conseguirlo 
esté precedida de una inspiración profunda (situa­
ción que no se da habitualmente). Una espiración 
forzada comporta un aumento de la presión pleural 
que puede igualar o superar la presión intrabronquial 
y provocar una obstrucción del flujo aéreo. 2) Téc­
nicas de terapia física pulmonar74 . Dentro de este 
apartado se engloban la fisioterapia respiratoria y el 
entrenamiento respirato rio. La primera incluye el 
drenaje bronquial, la percusión-vibraciones torácicas 
y la técn ica de tos eficaz. Todas ellas pretenden me­
jorar la función de la vía aérea al incrementar el acla­
ramiento mucociliar y faci litar la el iminación de se-



creciones bronquiales. E l segundo apartado (ejerci­
cios diafragmáticos, respiración a labios fruncidos, 
respiraciones lentas y profundas y de expansión cos­
tal) está dirigido a reducir la disnea, al mejorar la 
función diafragmática. 

La cirugía bariátrica -cirugía abdomin al a lta­
practicada en obesos mórbidos. podría representar 
un riesgo incrementado para la presentación de C PP . 
Si n embargo, Cherniack y cols. 75 . en su revisión de 
la li te ratu ra no ha llan diferencias en la presentación 
de C PP entre pacientes obesos y no obesos someti­
dos a cirugía abdominal. y por consiguiente reco­
miendan e n ci rugía bariátrica. sólo medidas ele ayu­
da mecánica a la expansión torácica y una sedesta­
ción precoz con e l fin de evitar el incremento de la 
resistencia e lástica del parénquima pulmonar y la 
mayor hipoxemia desarrollada. Se conoce que la O 
compo rta una menor eficacia de la tos. La reducción 
e n el índice de masa corpora l en pacientes con OM 
mejora de forma significat iva la fun ció n de los mús­
culos ventilatorios. básicamente a nivel de la fue rza 
espiratoria 76 . 

Recientemente. Hall y cols.n han demostrado en 
pacientes sometidos a cirugía a bdominal que la espi­
rometría incentiva es equivalente a la fisioterapia res­
piratoria e n la prevención de CPP. Un O M , posible 
candidato a cualq uier tipo de intervención bariátrica 
debe ser escrupulosamente seleccionado. En el caso 
de que sea un hipersecretor bronquial y por tanto be­
neficiarse de una fisioterapia respiratoria. por prin­
cipio no es un buen candidato por simple criterio de 
selección74; además con la percusión torácica e n pa­
cientes no hipe rsecretores se han descrito broncoes­
pasmos y agudizaciones de la hipoxemia. 

C) Cuidados y normas en el período 
postoperatorio (seis meses): consejos dietéticos 

Todo paciente OM a quien se le ha p racticado una 
GY A, un cortocircuito gástrico o cualquier técnica 
mixta en la que exista un neoreservorio mínimo, 
debe ser controlado y remitido, ya en e l mismo mo­
mento de su alta, a los Servicios de Dietética y Psi­
cología Clínica. 

La dieta debe ser estricta y en base a un protoco­
lo. Una vez realizado el tránsito de control, aconse­
jado a l quinto día, se inicia una dieta líquida , pro­
gresiva, desde pequeñas ingestas de 30 ml/h hasta a l­
canzar unos 60 ml/h . C uando ya los tolera correcta­
mente y e l paciente ha apre ndido cómo funcio na el 
diseño quirúrgico, se inicia una dieta líquida comple­
ta (productos lácteos, cereales con bajo residuo) has­
ta consegui r una dieta tipo puré (50 gramos/3 veces 
al día). Cuando se de alta al paciente, debe seguir 
con la misma secuencia dietética e ir incorporando 
alimentos líquidos con bajo contenido calórico entre 
las comidas. Es muy necesario y aconsejable que e l 
paciente posca un folleto informativo donde se le ex-

Obesidad mórbida. Reílexiones sobre un ¡>rotocolo quiríirgico (1). 
Protocolo clínico y perioperatorio 

plique e l tipo de dicta. cómo debe comer, los posi­
bles problemas que le pueden acontecer y cómo re­
solverlos, así como la forma e n que debe ir incorpo­
rando nuevos alimentos en sus hábitos a limentarios. 

Un estricto control por los Servicios de Dietética 
y Psicología Clínica ha demostrado que su gran la­
bor se centra sobre todo todo en los primeros doce 
meses. En a lgunas series79 el mayor porcentaje de fa­
llos de la sutura vertical suceden en este período, 
como se confirma e n la revisión de la serie de 
100 GVA34 del HU GTiP, e n la que todos los fa llos 
del grapa je vertica l han acontecido durante e l primer 
año. 

Los cambios en los hábitos a limentarios, como 
puede ser un aprendizaje en dejar de comer cuando 
se siente una saciedad man ifiesta. e l seleccionar de­
bidamente los alimentos o la forma como condimen­
tarlos adecuadamente. son las bases para una sa tis­
factoria evolución. El simple hecho de saber triturar 
y mast icar extremadamente bien cada com ida, hasta 
el punto que no exista la menor consistencia. puede 
precisar que e l paciente invierta unos tre inta-cuaren­
ta y cinco minutos en ingerir una mínima ca ntidad. 
E l propósito principal de una técn ica restrictiva no 
es otro que modificar unos hábitos de forma contro­
lada. a ser posible bajo la supervisión de un psicólo­
go clínico . con e l fin de que se incorporen de forma 
permanente en las costumbres dietéticas de cada 
paciente~º. 

Conclusiones 

Los resultados de la mayoría de las series en las 
que se utilizan la GV A como técnica de e lección en 
sus protocolos qui rúrgicos demuestran que es una 
técnica efectiva. El concepto de diseño «restrictivo». 
derivado de conseguir un reservorio inferior a 50 ce 
y un o rificio de salida aproximadamente de l cm de 
diámetro, reforzado mediante una bandeleta, un ani­
llo o una banda ajustable es un concepto que posi­
blemente marcará las pautas en las futuras tenden­
cias de muchos proyectos de invest igación en conse­
guir una banda que se implante por vía laparoscópi­
ca. Esta barrera anatómica de be impedir que el pa­
ciente ingiera de fo rma excesiva y consegu ir que se 
sacie precozmente. 

Los resu ltados a largo plazo de cualquier técnica 
bariátrica deben ser sometidos a una crítica juiciosa, 
pues e l definir un éxito o un fracaso depende mu­
chas veces de una correcta y completa información 
al expresar los resultados: como se observa en algu­
nos trabajos que - no- estudian si existe un fa llo 
del grapa je vertical80 y curiosamente otros a utores ci­
fran esta complicación entre un 20 %34 y un 48 %79; 
y e n cambio e n ot ros trabajos existe un exceso de me­
ticulosidad al cifrar los fallos técnicos o la clasifica­
ción de la pérdida de peso. Algunos pacientes, con 
un peso superior a 200 kg pueden perder e l 50 % de 
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su peso patológico y seguir siendo un OM; y por con­
siguiente, son valorados como fracaso según los cri­
terios que actualmente se utilizan para valorar los re­
sultados finales. 

Idealmente , el criterio más real para determinar si 
la técnica bariátrica ha sido efectiva debería ser una 
cuantificación de los aspectos clínicos que han mejo­
rado por la pérdida de peso, así como su repercusión 
global en la salud de un individuo. Una normaliza­
ción de la hipertensión arterial o de la curva de to­
lerancia de la glucosa, una mejoría o corrección de 
su SAS o una solución, pues dejan de tomar cual­
quier tipo de medicación antiinflamatoria, insulina, 
hipolipemiantes, o bien se consigue frenar su proce­
so degenerativo osteoarticular , son algunos puntos 
cl ínicos a tener en cuenta. Nightengale y cols.so, en 
un grupo seleccionado de pacientes en que la GV A 
funciona correctamente, demuestra esta benigna y 
positiva repercusión clínica. Por otra parte se desco­
noce realmente lo que estos pacientes, eternos sufri­
dores bajo una dieta crónica estricta, pueden ingeri r 
tras la in tervención bariátrica. En algunos casos, in­
cluso se puede provocar, por una intolerancia a los 
alimentos que se aconsejan a corto y a largo plazo, 
unos hábitos inadecuados, pues de nuevo focalizan 
su dieta en base a un predominio de alimentos líqui­
dos con alto contenido calórico. 

Cuando un peso se estabiliza, posiblemente, la sa­
ciedad regulada por transmisores neuroendocrinos 
deviene a un menor dintel, más tolerado , derivado 
de un mejor vaciamiento gástrico. Un aumento de 
la contracti lidad y una mayor capacidad del neore­
servorio con el tiempo, sumado a una mejor selec­
ción del t ipo de comidas, es quizá la razón por la cual 
un paciente intervenido consigue mantener el peso 
alcanzado y deseado. 

En base a los resultados obtenidos hasta el mo­
mento, los autores del trabajo proponen un trata­
miento qui rúrgico en aquellos pacientes que han sido 
debidamente seleccionados. Sin embargo es preciso 
adaptar la técnica quirúrgica a los hábitos y necesi­
dades (BMI inicial) de cada paciente. Por el momen­
to , una técnica restrictiva reforzada mediante una 
banda , fij a o ajustable , o un anillo , es un diseño que 
permite el equipo multidisciplinario de t ratamiento 
de la obesidad, conseguir una modificación definiti­
va y permanente de los hábitos alimentarios de cual­
quier paciente OM intervenido. 
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Resumen 

La cirugía bariátrica se realiza en un paciente enfer­
mo (obeso mórbido), seleccionado, con un riesgo quirúr­
gico intrínseco a su constitución y morbididad. Los re­
sultados de cualquier persona están más en función de 
la adecuada selección, información y control, que del 
propio modelo quirúrgico. 

Se revisan los primeros 125 pacientes de la serie qui­
rúrgica actual , con un mínimo de dieciocho meses de se­
guimiento, y se detallan las complicaciones, se hace hin­
capié en la valoración radiológica obligada y necesaria 
en el período postoperatorio inmediato, en el seguimien­
to y ante cualquier posible complicación. Se revaloran 
los criterios de efectividad de la técnica y la validez real 
de pérdida de peso, así como se definen los criterios de 
fracaso de un tratamiento quirúrgico. Finalmente se con­
cluye con una actualización de los resultados psicológi­
cos observados así como también se justifica la necesi­
dad de un protocolo quirúrgico bariátrico, con sus im­
plicaciones ético-legales. 

La conclusión final es que la cirugía bariátrica sólo 
será clínica y éticamente aceptada si cumple los princi­
pios por los que ha sido realizada. 

(Nutr Hosp 1995, 10:321-330) 

Palabras clave: Cirugía bariátrica. Obesidad. Pro­
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MORBID OBESITY. REFLECTIONS ON A 
SURGICAL PROTOCOL (11). EXPERIENCE 

ACCUMULATED DURING 5 YEARS 

Abstract 

Bariatric surgery i~ done on a selected, ill patient 
(morbid obesity), with a surgical risk which is intrinsic 
to his condition and morbidity. The resnlts on any pro­
gram are more a function of the adequate selection, in­
formation and control, than of the surgical model itself. 

The lirst 125 patients of the present surgical series 
have been reviewcd, with a minimum of 18 months of fo­
llow up, and the complications are detailed, with emp­
hasis on the compulsory and necessary radiological eva­
luation in the immediate post-operativc period, during 
the follow up, and in the face of any complication. The 
effectiveness critera of the technique and the real value 
of the weight loss are revevaluated , as well as defining 
the criteria of failure of surgical treatment. Finally, we 
end with an up dating of the psychological results obser­
ved , as well justifying the need for a bariatric surgery 
protocol , with its ethical-legal implications. 

The final conclusion is that bariatric surgery shall only 
be clinically and ethically accepted if it complies with the 
principies for which it was designed. 

(Nutr Hosp 1995, 10:321-330) 

Key words: Bariatric surgery. Protocol. Obesity. 

La cirugía bariá trica se practica en un paciente 
obeso mórbido (OM) debidamente seleccionado 1·\ 

que en la mayoría de los casos presenta un riesgo qui­
rúrgico elevado. E l hecho de instaurar un tratamien­
to agresivo, con posibilidades de exitus ( 1 % ) . inclu­
so en las mejores series, o fracaso técnico. clínico o 
psicológico, no es otro que intentar frenar las con­
secuencias mó rbidas que esta enfermedad epidémica 
provoca de forma crónica en muchos órganos y 
sistemas. 

Los resultados finales a largo plazo, muchas veces 
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están más en función de cómo se ha seleccionados, 6, 

preparado, instruido y controlado al paciente que del 
buen funcionamiento del diseño bariátrico. Se revisa 
una serie de 100 pacientes cuyos resultados, de for­
ma fraccionada , al primer año ya han sido anterior­
mente presentados7·IO. Los valores antropométricos 
actuales, correlacionados con su índice de masa cor­
poral (kg/m2

) o BMI inicial , permiten extraer unas 
conclusiones que influirán en el futuro enfoque qui­
rúrgico de estos pacientes. 

Aspectos técnicos actuales en cirugía bariátrica 

l. Tipo de intervención 

GVA (gastroplastia vertical anillada) (fig. 1 ). 
La serie que se revisa se compone de 125 pacien­

tes intervenidos por los mismos cirujanos, con unos 
idénticos criterios clínicos y técnica quirúrgica 
(GVA) y que han sido controlados por un mismo 
equipo multidisciplinario7-JO. La gastroplastia vertical 
anillada (GV A) ha sido realizada en todos ellos de 
primera intención y en la mayoría de las reinterven­
ciones se ha intentado proseguir con el mismo dise­
ños-10, excepto en un caso en que se ha reconvertido 
en otra técnica (Bypass o cortocircuito gástrico). Ac­
tualmente siguen en el programa bariátrico 123 pa­
cientes (122 GVA) y todos ellos han sido valorados 
mediante antropometrías-to, radiología y examen psi­
cológico de forma secuencial (cada seis meses). El re­
servorio gástrico ha sido diseñado en todos ellos con 
un volumen aproximado de 15-20 ce y el orificio de 
salida (luz intragástrica) donde se aplica la bandele­
ta de PTFe (politetrafluoruroetileno expandido) 
(1,5 X 5 cm), en 112 casos aproximadamente de 
1 cm de diámetro y en el resto ligeramente inferior, 
valorado por radiología al quinto día ( edema o pro­
blema técnico) . En cuatro de estos casos ha sido ne­
cesaria una reintervención ( dos redundancias gástri­
cas y dos inclusiones de bandeleta). Tan sólo en los 

Fig. J. -Gas1roplastia vertical ani//adda = GVA. 
• Capacidad gástrica reducida a 20 ce. 
• Orificio de salida del neoreservorio de 1 cm de diámetro . 
• Bandeleta de un material inexpandible (PTFe). 
** * Se rea liza medi a nt e instrumentos de autosutura 
(TEA-B 90, EEA-25) . 
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primeros pacientes de la serie (6c) se aplicó un ISL 
(instrumento de sutura longitudinal: TEA 90 = 2 
grapas) pues no se disponía del TEA-B90 (cuatro fi­
las de grapas de 4,8 mm) así como en otros diez que 
formaron parte de un estudio aleatorio, con el fin de 
estudiar la disrupción del grapaje vertical, frente al 
TEA-B (cuatro grapas). En los otros 109 pacientes 
se ha introducido un TEAB-90 con cuatro grapas, al 
igual que en todas las reintervenciones por fallo de 
la sutura vertical (diez casos), en que también se ha 
aplicado de nuevo un TEAB-90 en una localización 
más medial. En estos casos, siempre se ha valorado 
un cambio completo del anillo si en el mismo acto 
operatorio se observaba que no se podía pasar una 
sonda orogástrica de 1 cm de diámetro. A partir del 
paciente 93 se incorporó como acto quirúrgico pro­
tocolizado una sutura de refuerzo sobre el grapaje 
vertical mediante un monofilamento (polipropileno). 
Los detalles técnicos y las maniobras específicas pe­
rioperatorias como el estudio de la bilis intraopera­
toria, la biopsia hepática, el bloqueo de la acidez gás­
trica para prevenir una broncoaspiración en el acto 
anestésico, el cierre de la herida y la analgesia pos­
toperatoria ya han sido anteriormente objeto de es­
tudio y rcvisións-10. Todos los pacientes han entrado 
en un programa específico de rehabilitación pulmo­
nar perioperatorio. 

2. Valoración radiológica necesaria (perioperatoria 
y seguimiento) 

Todos los pacientes incluidos en el programa ba­
riátrico fueron estudiados de forma rutinaria en la 
valoración en el período preoperatorio y de forma 
sistemática en el postoperatorio, mediante ecografía 
abdominal (6 m, 12 m, 24 m, 5 a) y tránsito esófa­
go-gastroduodenal (TEGD) (5.º d, 6 m, 12 m 24 m, 
5 a) por un único radiólogo (DC). Estas exploracio­
nes están indicadas en el período previo a la inter­
vención con el fin de descartar colelitiasis (posibili­
dad de colecistectomía concomitante) o cualquier 
anomalía gástrica que puede contraindicar la inter­
vención. También son útiles para disponer de un con­
trol basal de la ecogenicidad hepática, habitualmen­
te aumentada por la frecuente esteatosis que estos 
pacientes presentan. 

En el primer día del postoperatorio se obtiene una 
radiografía de tórax por la posibilidad de patología 
pleuropulmonar. En el quinto día se realiza un 
TEGD para descartar la existencia de una fuga ex­
tragástrica y conseguir un control basal que servirá 
en las exploraciones subsecuentes . Se utiliza contras­
te hidrosoluble inicialmente y, si no se demuestran 
fugas , se continúa el estudio con contraste baritado. 
No se emplea la técnica de doble contraste (con 
agentes efervescentes) por el peligro de distensión 
de la bolsa de la GV A y por consiguiente de perfo­
ración . Las imágenes se obtienen sistemáticamente 



con la siguiente secuencia . En primer lugar, se prac­
tica una radiografía anteroposterior en bipedestación 
tras ingesta de poca cantidad de contraste para va­
lorar la presencia de disrupción de la sutura vertical. 
A continuación, una proyección oblicua en bipedes­
tación para visualizar e l seudopíloro y diferenciar 
una fuga extragástrica de la que pudiera existir en la 
sutura vertical, entre la bolsa y el fundus del estó­
mago. Finalmente, una radiografía anteroposterior y 
otras oblicuas e n supino, con mayor cantidad de con­
traste para conseguir una mayor distensión de la bol­
sa gástrica y completar e l re lleno del fundus gástrico 
con contraste. Tras el TEGD, se practica una tomo­
grafía compute rizada (TC) para detectar la presen­
cia de una fuga extragástrica si existe una fue rte sos­
pecha clínica (aunque el TEGD sea negativo) o si el 
resultado del TEGD ha sido dudoso (incluso si el pa­
ciente está asintomático). Además, cuando el TEGD 
detecta la presencia de una fuga , la TC es útil para 
valorar la extensión de la colección intraabdominal 
y/o realizar una punción , con e l fin de diferenciar 
una colección (hematoma) de un absceso, ayudando 
a instaurar un tratamiento concomitante (antibióti­
cos, nutrición parente ral) y/o colocación de un dre­
naje percutáneo. 

En e l seguimiento se practica una ecografía abdo­
minal y un TEGD: 1) sistemáticamente a los seis, 
doce, veinticuatro meses y a los cinco años de la in­
te rve nción para descartar cualquier anomalía gástri­
ca asintomática , así como para valorar la repercusión 
de la pérdida de peso en e l parénquima hepático (re­
greso de l patrón ecográfico a la normalidad) y en el 
sistema biliar ( desarrollo de litiasis), y 2) siempre 
que se sospeche clínicamente la existencia de alguna 
complicación (el paciente deja de perder peso o lo 
recupera). 

Reflexiones sobre los resultados a los cinco años de 
laGVA 

1. Valoración antropométrica y complicaciones 

Para extrae r unas conclusiones, se revisó la serie 
de 125 pacientes con OM que cumplían los crite rios 
clínicos y psicológicos7-t5 para ser ipcluidos en el pro­
grama quirúrgico prospectivo, iniciado en 1987, a un­
que el equipo multidisciplinario no fue instituido has­
ta septiembre de 198816. E n anteriores trabajos se 
presentaron las características clínicas, valoración y 
resultados antropométricos (primer año) así como las 
complicaciones precoces y tardías, los resultados psi­
cológicos y las alteraciones metabólicass-10. En los 
mismos1-10 se demostró que lo que verdaderamente 
se pierde en grasa corporal, que es contra lo que real­
mente se está luchando . 

Un 97,6 % de los pacientes están siendo contro­
lados ( dos exitus y una extracción de la bandeleta de­
finitiva) y a lgunos de e llos han alcanzado casi los cin­
co años d e seguimiento. Los resultados de aquellos 
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Peso teórico: 61 ,74 (4,82) 
altura 159,11 (5,82) 

v: varones 
m: mujeres 
P: peso {kg) 

meses 

74,69 (6,27) 
171 ,23 (8,45) 

Fig. 2. - GVA: obesidad mórbida (OM) (BMI > 50) y supero­
besidad (SOM) (BMI > 50) . 
En los OM, la CVA consigue unos magníficos resultados. 
En el grupo global, en ambos sexos, se oblienen unos valores 
por debajo de un BMI de 30 (11ormalidad;i1

. 

En esta figura se demuestra que los super-OM muestran unos 
valores si se toma el grupo global que siguen siendo pmológi­
cos (BMI > 35). Sólo en el grupo de varones (menos 11uméri· 
co) y con unos pesos no tan patológicos (7V: BMI = 5/ - , 
x = 55, altura 1, 71 m) (14M: BMI = 51 - ZOO, x = 58,5, al­
tura 159, / m), se observan unos mejores resultados, aunque si­
guen siendo patológicos. 

pacientes con OM que sobrepasaron los dos años de 
seguimiento completo han sido excelentes en aque­
llos pacientes con BMI < kg/m217. En la figura 2 de 
forma intencion ada, se han estudiado específicamen­
te los parámetros antropométricos ( e l peso y e l so­
brepeso) en un grupo extremo de la serie como son 
los pacientes superobesos mórbidos (SOM) 
(BMI > 50 kg/m2

, y se demuestra que los valores 
medios del grupo global no alcanzan los valores de­
seados. Sigue existiendo un exceso de peso patoló­
gico , sobre todo en el grupo de mujeres, el más nu­
meroso. En este subgrupo, la GV A no siempre a l­
canza unos resultados efectivos. Este es el motivo 
que en estas reflexiones ya se incluyan otras técnicas 
quirúrgicas para e l tratamiento definitivo de la OM. 

Al revisar los 100 primeros pacientes, todos e llos 
con un seguimiento superior a un año, se observó 
que existían un d eterminado número de complicacio­
ness. 9, 16, que precisaron un total de 16 intervencio­
nes en 15 pacientes (fig. 3, tabla I). Del cómputo 
global de 20 fa llos del grapaje vertical (100 pacien­
tes), 10 pacientes precisaron una reintervención por 
fracaso clínico. Lo verdaderamente importante es 
que diecisiete de estos casos fueron diagnosticados 
primeramente por los controles radiológicos antes de 
que e l paciente estabilizara o recuperara su peso. La 
mayoría de estos fallos han ocurrido en el primer año 
de seguimiento (fig. 4) y los casos no intervenidos, 
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RESULTADOS TECNICOS 
100 GVA 

RESULTADOS de 100 pacientes a los 5 años 
Seguimiento 98% pacientes 
Serie actual de 200 pacientes/Oc!. 1994 

r,g. J. - Hes11/tados técnicos de /00 GVA. 

+: existus 
a: extracción anillo 
b: bien 2 años 
c: reoperado fallo 

vertical -bien 
d: comunicado-bien 
e: redundancia re-O 
i: inclusión banda re-O 
T: total GVA 

~ 100GVA 

Han existido las siguientes complicaciones: 1 re1irada dejlni1iva 
de bandeleta, I exitus. 74 GVA con buen funcio11amie1110 a los 
dos míos. /O GVA con co111unicació11 que han sido reoperadas 
y siguen en el programa. JO CVA con comunicación que 110 
han requerido intervención, dos red1111c/ancias in1ra11illares y dos 
inclusiones de bandeleta. 98 paciemes siguen en el programa (97 
CVA y 1 Oca-Torres). 

siguen perdiendo peso como el resto del grupo glo­
bal (fig. 5) ; algunos de ellos con un seguimiento de 
más de dos años . También es importante resaltar que 
los pacientes reintervenidos, sólo presentaron un 
tiempo medio de inoperancia de la GV A de cincuen­
ta y cinco días. Durante e l año 1993, momento que 
se revisaron los 100 primeros pacientes, se han rein­
tervenido cuatro nuevos pacientes de los diez que 
mantenían el peso. con esfuerzo y control die té tico, 
a pesar del fallo del grapaje vertical , pues han pre­
sentado en dos casos una coleliatiasis sin tomática y 
en otros dos casos, una eventración gigante de la la­
parotomía media. 

Los resultados a los dos años en el grupo global se 
han resumido en la figura 6 en función del índice de 
eficacia (IE = peso inicial - peso perdido/peso 
ideal) = (peso actual/peso ideal). En el grupo de 
SOM, sobre todo en las mujeres, no se alcanzan los 
niveles deseados como puede ser un BMI inferior a 
1,5. Algunas pacientes han perdido más de 120 kg, 
pero han estabilizado su peso y siguen siendo obesas 
mórbidas. Este es el motivo que en el apartado qui­
rúrgico16 se haya decidido proponer una técnica más 
agresiva para este grupo de pacientes. Se deben de 
conseguir unos resultados buenos o satisfactorios con 
el fin de que la indicación quirúrgica sea clínica y éti­
camente válida'7. 

2. Criterios de efectividad de la técnicat s-22 

Difícilmente se pueden valorar los resultados per­
sonales, clínicos y psicológicos obtenidos a largo pla­
zo en todos los pacientes en una misma tabla. En al­
gunos de e llos. una pérdida de 100 kg puede parecer 
extraordinaria y curiosamente seguir con un índice 
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Tabla I 

Total 16/ 15 pacientes 
- 2 inclusiones de bandeleta 

l comunicación vertical 
• Reanillado 
• Conversión: Oca-Torres 

- 2 redundancias 
1 retirada/reanillada 
1 retirada ... 6 meses ... reanillada 

- 1 retirada anillo definitva 
- 10/20 fallo grapaje vertical~ + 1 
- l fallo precoz ... 3 S ... RE-Q 
Tiempo inoperancia: 55 días. 

Se han precisado 16 reintervenciones en 15 pacientes. Sólo en 
un caso ha sido necesario transformar una GVA en otra téc­
nica bariátrica (Oca-Torres)4 1

. Tiempo de inoperancia conse­
guido dt: tan sólo d ncuenta y cinco días. Todos los pacientes 
(98/100) siguen en e l programa bariátrico. 

de masa corporal (BMI) patológico ( +35) y sin em­
bargo , ya no ser portado r de una mascarilla nasal 
(CPAP) , haber mejorado su hipertensión y ser ca­
paz de deambular correctamente. Por este motivo , 
se deben seleccionar cuidadosame nte unos criterios 
de valoración final o índices de eficacia de la inter­
vención con el fin de expresar unos resultados. Los 
autores del trabajo proponen dos modalidades: 
1) valorar la pérdida de peso en función de un de­
terminado tiempo , y 2) cuantificar la repercusió n 
que la intervenció n ha tenido en sus hábitos alimen­
tarios, estilo de vida , conductas psicológicas y so­
ciales. 

En un trabajo previo l6 los autores han resumido 
los parámetros internacionalmente más aceptados, 
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Sólo el 50% han precisado una rein1ervención 

Fig. 4.-Fallo del grapaje verlical. Cronologfa!I wio. 
La mayorfa de los fallos del grapaje vertical (20 c/100 p) apa­
recen en el primer mzo. No todos deben ser rei111ervenidos. 



140 
, - GRUPOGU lBAL - VARON!S - - MUJERES 

' 
~\ 
~'\ 
~\, 

~ 

130 

120 

110 

100 

90 

80 
INICIAL 

------- - - - - - -

-
2'AÑO 3• AÑO 

Fig. 5.-EI 50 % de los pacientes con un fallo de la sutura ver­
tical (/0120 c) siguen perdiendo peso como el resto del grupo 
global con un buen funcionamiento de la GVA. Aunque esta­
bilizan más precozmente su peso corporal, sobre todo en el gru­
po de mujeres. 

como son los criterios de Reinhold y cols.22 así como 
los de MacLean y cols.1s. Al mismo tiempo también 
aportan un nuevo índice que aplican con el fin de va­
lorar una pérdida de peso en un determinado perío­
dot6. El índice de eficacia se obtiene al dividir e l peso 
actual en cada revisión (peso inicial - peso perdido) 
por e l peso ideal que le corresponde según el mismo 
grupo de población. En la serie que se revisa , al va­
lorar a cada paciente a los dieciocho meses, se ob­
serva que un 15 % presentan un resultado excelente 
(IE < 1) , un 60 % un IE que puede ser considerado 
como bueno ( < 1,5) y tan sólo un 25 % como insa­
tisfactorio (> 1,5). En este último grupo están in­
cluidos el 80 % de los pacientes considerados supe­
robesos mórbidos (19 pacientes) y un 20 % corres­
ponde a obesos mórbidos (seis pacientes) con un fa­
llo de la sutura vertical que ha estabi lizado precoz­
mente su peso, e n unos valores aceptables, pero no 
normales (fig. 6). 

La mayoría de los autores utilizan sus propios cri­
terios, muchas veces en base a un teórico peso ideal 
que posiblemente difiere de los valores que utilizan 
otras poblaciones. SalmonJ.5 utiliza una fórmula que 
deduce e l exceso de peso final de la siguiente forma: 
[(peso final - peso ideal) / peso ideal) x 100]. 

En la tabla II se enumeran una serie de variables 
que a criterio de los autores deben ser tenidas en 
cuenta en cada revisión con e l fin de reconocer to­
dos los problemas y consecuencias de cualquier téc­
nica rest rictiva o mixta. 

Los autores también consideran importante e l va­
lorar la calidad o estilo de vida personal , social o los 
cambios referidos a sus actuales hábitos alimentarios 
(ingesta líquida , semisólida, sólida , ingesta de carne , 
pescado o hidratos de carbono de forma selectiva). 
Aunque los resultados de l grupo global debe rá ser 
valorado cuando todos los pacientes hayan cumplido 
los cinco años de seguimiento. 

Obesidad mórbida. Renexiones sobre un protocolo quirúrgico (11). 
Experiencia acumulada durante cinco aiios 

RESULTADOS (G.V.A.) 
INDICE DE EFICACIA (I.E.) 

1.E. = 1-1,5 
BUENO 

60% 

1.E. > 1,5 
INSATISFACTORIO 

25% 

I.E. < 1 
EXCELENTE 

15% 

6 FALLOS VERTICALES NO-O 
19 SUPEROBESOS MORBIDOS 

hg. 6.-lndice de eficacia (!E) en la valoración de la ejectivi­
dad de una 1éc11ica quirúrgica en cualquier momento de la evo­
lución de un pacie111e. 

3. Valoración real de la pérdida de peso 

Con el fin de poder comparar los resultados obte­
nidos en cualquie r serie con los de otros autores y 
aportar una valoración objetiva, se deben analizar 
los siguientes parámetros ; el peso inicial, e l peso ac­
tual en cada revisión, su relación al peso ideal , el 
peso perdido, e l porcentaje de peso perdido y el por­
centaje de exceso de peso perdido. La efectividad de 
la técnica debe ser evaluada según los criterios que 
anteriormente se han detallado, pero siempr een re­
lación al factor tiempo. Se considera importante que 
cualquie r criterio que se aplique sea sencillo y que 
en cualquie r momento se pueda deducir e l resultado 

30 

25 

20 o -o- Serie 1 

15 + Serie2 
+ Serie3 

10 

Fig. 7.~ Estudio comparativo de la mortalidad esperada en un 
sujeto con una obesidad m órbida (serie 2), normal (serie J) y 
1111 obeso mórbido imervenido J serie 3) en que ha sido efectiva 
la intervención (Mason. 199!) . 
* Mortalidad (% ) I a,ios. 
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Tabla 11 

Cirugía bariátrica: Seguimiento protocolizado por los distintos especialistas del equipo multidisciplinario 

Estilo de vida y hábitos alimentarios 

• Satisfacción personal ..... . ..... . .. .. .. .. .. .. . . . . . ... . .. . . .. . 
• Mejoría subjetiva . .......... . . ...... .. ....... . .. .... ........ . 
• Sacidad postprandial .. . . ... ...... .. . .. ..... . . .. ........... . . 
• Apetito en relación a: 

- Los primeros seis meses . . . . . .. ..... . ..... .... .. ... . .. . . 
- Período preoperatorio 

• Saciedad .... .... ... .. .. .. . .... . . . . ... .. .. .. .. . . .. . .. ...... ... . 
• Alimentos que no pueden ingerir : 

- Carne , carne picada, pescado. 
- Carne blanca (pollo , pavo) . 
- Frutas. 

• Vómitos: 
- Nunca. 
- 1, 2, + , : día , semana , mes. 

• Estreñimiento 
- Nunca. 
- Igual que preoperatorio. 
- Peor: regula con medicación. 

No regula con medicación. 
• Pirosis 

- Ya preoperatoria . .. .. . . .. .. . . ... .. . .. . .. .......... . .... . 
- Mejoría ... .. ........ .... . ..... .. .... . . . .. . ... . ...... .. ... . 
- No preoperatoria ..... .. ... .. . ... ... .... . ... ........ . .. . . 

• Ingesta = kcal./día: 
gr. proteínas/día: 

• «Pica» entre horas . ... . . ... .. .. .. . .. . .. ...... ... ...... . . .. . . . 
• Actividad física .. .. .. .. . .. . . . . .. ....... . ... ..... ..... . . . . .. . . 
• Nuevos hábitos: 

- Pareja. 
- Trabajo. 

efectivo de la técnica; por este motivo los autores 
abogan por e l uso del lE (índice de eficacia/tiempo ) . 
Aunque en los resultados globales siempre deben 
mencionarse aquellos pacientes que no se controlan 
o han sido apartados del seguimiento ( ext racción de 
la bandeleta o anillo) , los que no acuden habitual­
mente a las revisiones y aquellos otros que no pre­
sentan un fallo técnico no resuelto o un fracaso por 
una respuesta inadecuada al diseño, bien sea por un 
problema clínico (vómitos o incorrecta selecció n de 
los alimentos) o psicológico (inadaptació n)6, 20. Si e l 
paciente es re inte rvenido por un fallo técnico , se con­
sidera que no es un problema del diseño si no más 
bien una simple complicación , puramente de la téc­
nica . U na vez resuelto, la mayoría de los casos, pue­
den seguir incluidos en la serie . Afortunadamente, 
gracias a la mayor experiencia de cada grupo de tra­
bajo, el número de complicaciones es cada vez me­
nor o por lo menos se resuelven de una forma pre­
coz y más protocolizada8-10. Es de resaltar que e l 
75 % de las mismas han ocurrido en los primeros 50 
pacientes de la serie. En la mayoría de los pacientes 
con un fallo de la sutura vertical sintomática se ha 
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realizado la reintervención en un período de tiempo 
que no permitie ra al paciente recuperar el peso per­
dido (tabla I). También es importante mencionar 
que no todos los fallos técnicos han precisado una 
re inte rvención. En la serie que se revisa , tan sólo el 
50 % la han requerido y como se puede observar en 
la figura 5 , el resto de estos pacientes consiguen pér­
didas de peso superponibles a las del grupo global, 
aunque en algunos casos e l seguimiento , la informa­
ción y los controles son más estrictos. En esto s ca­
sos , si se t iene que reinte rvenir al paciente por otra 
causa , se intenta reconstruir la efectividad de la 
GVA. 

4. Resultados del control radiológico en el 
seguimiento 

El papel del radiólogo en el seguimiento es funda­
menta121.30 como se ha podido demostrar en los 20 fa­
llos del grapaje vertical. En 17 casos e l diagnóstico 
primariamente fue realizado por un examen radioló ­
gico, antes de q ue el paciente presenta ra algún tipo 



de clínica (aumento de peso). De éstos, tan sólo diez 
precisaron una reintervención por fracaso técnico , y 
la mayoría han ocurrido durante el primer año de se­
guimiento. También en el control ecográfico del se­
guimiento de aquellos pacientes en queno se ha ex­
tirpado la vesícula, pero existe una bilis patológica , 
es muy importante la actuación de un radiólogo con 
experiencia en practicar esta exploración, pues exis­
te una inherente dificultad técnica debida a las ca­
racterísticas intrínsecas de estos pacientesJo. 

5. Definición de fracaso en un tratamiento 
quirúrgico bariátrico 

En casi todos las series existen fallos técnicos en 
todas las técnicas que se utilizan en el tratamiento 
quirúrgico de la OMs-10, 31 -36. Este hecho invalida el 
funcionamiento correcto de cualquier diseño bariá­
trico. Sin embargo, la mayoría de autores valoran los 
resultados de forma global sin tener en cuenta este 
factor. Incluso alguno de ellos concluye que una de­
terminada técnica no es efectiva19, mientras que en 
otros, por el contrario, impresionantemente efectiva 
si el diseño funciona a pesar de que en algunos casos 
ha sido obligada una reintervención37-46. En los más 
rigurosos, su meticulosidad en e l seguimiento les per­
mite demostrar la correlación t:nlre t:I fracaso técni­
co, aunque sea mínimo, y el fallo del diseño ba­
riátrico is, 41 , 45 . 

Difícilmente se pueden valorar los resultados si no 
se enumeran cada uno de los problemas técnicos que 
han ocurrido y no se han resuelto, como pueden ser: 
1) el fallo significativo del grapaje vertical con reper­
meabilización del neoreservorio en la G V A que en 
algunas series alcanza el 48 %9. is y un 20 % en la se­
rie de los autores del trabajo 16; 2) la inclusión de la 
bandeleta9. 40; 3) el exceso de pared gástrica-grasa in­
tranillar9. 40; 4) un neoreservorio demasiado grande, 
y 5) el anillo de un diámetro inadecuado . Aunque 
no en todos los casos estos problemas técnicos ha­
cen fracasar el diseño bariátrico como se ha podido 
observar en un 50 % de los pacientes de la presente 
serie con un mínimo fallo del grapaje vertical, efec­
to que también se confirma en la revisión que Ma­
cLean y cols.1s realizan a largo plazo. 

El porqué el paciente estabiliza su peso, es difícil 
de precisar que sea debido a un simple hecho con­
creto, y no siempre se debe a un concepto técnico, 
como podría pensarse en aquellos sujetos que no al­
canzan el peso deseado. Algunos autores lo relacio­
nan con una dilatación del neoreservorio24 pero este 
fenómeno también acontece incluso en aquellos pa­
cientes que alcanzan un peso dentro del 25 % de su 
peso ideal. La capacidad inicial del neoreservorio se 
crea entre 20 y 25 ce y a largo plazo, adopta una dis­
posición homogénea con un mayor volumen 
(70-100 ce) o una imagen en «cacahuete». Los fallos 
del grapa je vertical, clínicamente se manifiestan por-

Obesidad mórbida. Reflexiones sobre un protocolo quirúrgico (11). 
Experiencia acumulada durante cinco años 

que el paciente puede ingerir más fácilmente, aun­
que en muchos casos , si el seguimiento ha sido el 
adecuado, ya tiene que haber sido diagnosticado ra­
diológicamente (control radiológico a los seis, doce 
meses y a los dos años si lo precisa) . Su e tiología se 
desconoce y puede ser multivariada, aunque a juicio 
de los autores, los dos principales factores son: 1) en 
muchos casos, la máquina de autosutura, debido al 
espesor gástrico y al hecho de que deja sobresalir 
parte del estómago por encima ele la hilera de gra­
pas y no sutura correctamente toda la línea vertical, 
deja una mínima comunicación -alta- . Esto es, 
yuxtacarclial. 2) El grosor ele las dos paredes gástri­
cas supera el espesor ele la grapa ( 4,8 mm) y aunque 
se consiga el cierre hermético ele la máquina de au­
tosutura , la tensión sumada al efecto isquemiante, 
permite la repermeabilización o el fallo precoz que 
en la mayoría de estos casos se sitúa en la zona -me­
dia o baja- de la línea del grapaje vertical. En es­
tos casos es yuxtanillar. Actualmente, los autores es­
tán realizando, una vez finalizada la sutura vertical 
con un instrumento longitudinal (ISL: TEA-B 90, 
cuatro grapas) , otra sutura manual de refuerzo, trans­
fixiante y continua con un material no reabsorbible 
(polipropileno). De esta forma se ha podido com­
probar que en 30 pacientes, tras un año ele segui­
miento, no se ha observado ningún problema de 
repermeabilización . 

Argumentar que el fracaso de una técnica quirúr­
gica se debe a que el paciente cambia sus hábitos ali­
mentarios ele nuevo y que ingiere mayor cantidad de 
comida enriquecida en contenido calórico, la mayo­
ría ele las veces en forma de líquidos o comida semi­
sólida, es un hecho posible pues la ingesta puede ser 
ilimitada. Esta causa, que para algunos autores que 
no valoran las complicaciones q ue poseen realmen­
te , es la más importante, no es un fracaso propia­
mente de la técnica si no más bien del equipo que 
controla y ha seleccionado al paciente. 

Otro posible agente etiológico se debe a que el pa­
ciente, aunque tiene el mismo apetito , disminuye su 
dintel ele saciedad. La explicación a este fenómeno 
podría ser demostrada si se cuantificaran los niveles 
de determinadas hormonas ( colecistoquinina, bom­
besina , serotonina u otras) , responsables teóricas de 
la saciedad y se correlacionarán con el tamaño y el 
poder ele contracción de la bolsa gástrica que a su 
vez repercute en un vaciamiento más rápido. 

Posiblemente si todos los facto res convergen en un 
paciente, e l resultado final no es el deseado. Por todo 
ello , la selección de una determinada técnica bariá­
trica debe ser valorada en todos los casos en función 
del tipo de paciente. La G V A consigue pérdidas ex­
celentes ele peso si el diseño funciona adecuadamen­
te. En la mayoría ele los casos se puede aplicar una 
técnica restrictiva como la GV A 16, pero en otros ca­
sos, estará más indicado realizar una técnica parcial­
mente malabsortiva (técnica de Oca-Torres41 o aña-
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dir a la GY A una nueva bipartición gástrica corno 
describe Salmon42). 

Un mal resultado en un determinado diseño, debe 
ser inicialmente atribuido a una incorrecta selección 
del paciente o a una mala selección de la técnica qui­
rúrgica aplicada, aunque siempre demostrando que 
no existe un problema técnico. En casos particula­
res , descartada esta última posibilidad , se debe con­
sultar al Servicio de Dietética y al psicólogo clínico 
del grupo de indicación y seguimiento, pues en estos 
casos se puede resolver una mala evolución o un de­
fecto en la información-educación del paciente. Una 
vez más se resalta la necesidad de un equipo infor­
mado y motivado por el tema que enseñe a cada pa­
ciente a «utilizar» el diseño bariátrico que se le ha 
creado. 

6. Aspectos psicológicos41 . .ss 

La mayoría de las pruebas realizadas en los O, OM 
y sujetos normales concluyen en unos resultados pa­
recidos4s, 49. 53 . Naturalmente, al hacer esta afirma­
ción, los autores se refieren a pacientes obesos in­
cluidos en un programa bariátrico y por consiguien­
te ya se han descartado aquellos sujetos que presen­
tan contraindicaciones absolutas como son: alcoho­
lismo , psicosis, retraso.mental , bulimia nerviosa gra­
ve o un entorno familiar o social no favorable. Un 
paciente incluido en cualquiera de estos apartados 
presentará , con toda seguridad , problemas en los 
controles postoperatorios. 

En la mayoría de casos, los trastornos afectivos 
reactivos (ansiedad-depresión) que los pacientes pre­
sentan antes de la intervención quirúrgica mejoran 
notablemente, ya en el primer trimestre del período 
postoperatorio que coincide con una rápida pérdida 
ponderal , y se mantie nen dentro de unos valores nor­
males, a largo plazo , en relación a los datos de refe­
rencia de la misma población en estudio, como tam­
bién ha sido observado por otros especialistas en el 
tema48, 49. 54, s, . 

En anteriores trabajoss. 6. IO se han expuesto la ex­
tensa y completa batería de tests , así como las carac­
terísticas de la entrevista personal que se realiza a 
cada paciente , en la selección, a los tres meses y en 
cada control anual. Por el momento es difícil deter­
minar el tipo de exploración más útil y simple e n la 
valoración inicial y a largo plazo. En caso de identi­
ficar un determinado «perfil» de paciente, que pue­
da hacer fracasar de una forma significativa una de­
terminada técnica, sería conveniente su exclusión de 
un programa bariátrico. Actualmente es difícil corre­
lacionar un problema técnico con un tipo determina­
do de personalidad y todavía es más complicado pre­
veer qué paciente puede desarrollar una bulimia ia­
trogénica secundaria al diseño bariátrico. 

Queda mucho por investigar y éste es uno de los 
motivos importantes que incitan a recopilar mucho 
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información, tanto en la entrevista semiestructurada 
como en la evolución de las conductas alimentarias. 

El éxi to de la intervención o del propio programa 
bariátrico es proporcional a la forma cómo el pacien­
te «aprende a utilizar correctamente» el tipo de inter­
vención que se la ha efectuado. 

Un diseño bariátrico restrictivo (GY A, bandeleta 
gástrica ajustable), desde el punto de vista de una 
técnica de modificación de conducta, funciona corno 
una terapia aversiva (náuseas, vómitos, molestias) en 
una conducta adictiva. Su principal objetivo se cen­
tra en suprimir y cambiar unos hábitos alimentarios 
inadecuados. Actualmente, este tipo de intervencio­
nes pueden ser indicadas en un paciente OM debi­
damente seleccionado. La experiencia de nuestro 
grupo de trabajo permite afirmar que una de las cla­
ves de que el paciente evolucione favorablemente es 
la -motivación- que cada paciente aporta ya en el 
mismo momento de la indicación. 

7. Consentimiento informado: justificación en un 
protocolo 

No hace mucho tiempo , un buen médico debía sa­
ber persuadir con autoridad, y el buen enfermo acep­
tarlo dócilmente. Por varios motivos, esto ha cam­
biado mucho últimamente con la imposición también 
de Sanidad (lo mismo que en otras esferas de la vida 
socia!) de la autonomía individual como valor funda­
mental coexistente56. s7; en los países occidentales 
(entre ellos España) se ha concretado en los Dere­
chos del enfermo y del usuario. De ellos , el más evi­
dente es el derecho prima facie al consentimiento in­
formado por el que el enfermo tiene el derecho a 
una información clara y suficiente y a poder decidir 
después, sobre esta base, si acepta o no los que se 
le propone. Los límites de este derecho pueden ser 
discutidos cuando el peligro de vida es inminente y/o 
la autonomía mediatizada; pero en el caso de la OM 
estamos, por el contrario, ante una entidad nosoló­
gica que , al estar en los límites de la cirugía terapéu­
tica/estéticass, debe cumplir muy escrupulosamente 
sus requisitos. 

La cirugía bariátrica tiene una justificación cientí­
fica nítida demostrada en la prevención de patología 
probable, y en lo que supone de ayuda (insustitui­
ble , por ahora , en estos casos) para abandonar un ni­
vel de salud ( con una calidad de vida objetiva y sub­
jetiva) claramente insuficiente. Pero sólo tiene una 
justificación ética si además el enfermo es consciente 
de la aceptación del tratamiento después de conocer 
muy bien la realidad concreta de su balanza de ries­
gos/beneficios, y si manifiesta su voluntad en cola­
borar antes y después (!) en la preservación de la 
nueva condición a la que accederá a costa de aban­
donar hábitos apetecibles y adquirir nuevas servitu­
des. El cirujano debe exponer lo mejor posible las 
consecuencias del tratamiento y cimentar una corres-



ponsabilización en la valoración realista de la mejor 
calidad de vida deseada, que evidentemente nunca 
será absoluta ni fácil de mantener. 

Es necesario que el consentimiento informado 
conste por escrito, pero nunca este paso legal nece­
sario (Ley de Sanidad , art. 10) puede ser considera­
do suficiente por sí solos9. La información debe ser 
muy completa , paciente e individualizada; y para me­
dir su eficacia lo mejor es ver hasta qué punto e l en­
fermo es capaz de responder después a un cuestio­
nario sobre indicaciones, técnica propuesta, resulta­
dos esperados , complicaciones posibles, y dieta , há­
bitos o problemas posterioress, 6, Esta prueba podrá 
hacer replantear la indicación y, con la ayuda del 
equipo de apoyo psicológico, intentar una mayor 
adecuación de las espectativas a la realidad. 

En definitiva, en la cirugía bariátrica deben cono­
cerse y tenerse muy en cuenta las implicaciones éti­
co-legales que comporta su finalidad no exclusiva­
mente terapéutica y el derecho del enfermo a un con­
sentimiento informado que sea verdaderamente 
correcto. 

Conclusiones 

La finalidad de un programa bariátrico en un gru­
po sdeccionado de pacientes que reúnen los crite­
rios clínicos y psicológicos, y que han fracasado en 
anteriores tratamientos médicos , dietéticos y/o con­
ductuales, no es otra que conseguir que pierdan peso 
corporal de una forma definitiva, estable y que les 
sea fácil conservarlo. Sólo de esta forma se conse­
guirán unos resultados evidentes como han sido de­
mostrados por Mason y cols.60, en una reciente revi­
sión de 1991, en la que compara sus resultados con 
la mortalidad esperada de un grupo de pacientes obe­
sos seguidos a largo plazo61 . 

Por el momento y gracias a la colaboración multi­
disciplinaria de las distintas especialidades compro­
metidas en un programa bariátrico, en la mayoría de 
los grupos de trabajo sobre este tema, se puede de­
ducir de los resultados obtenidos a largo plazo con 
una técnica restrictiva como la GVA, que se consi­
gue este propósito, especialmente si no son pacien­
tes superobesos mórbidos. En este último grupo de 
pacientes, los autores del trabajo creen conveniente , 
tras la revisión de 125 pacientes intervenidos en más 
de cinco años16, realizar un diseño más agresivo, 
como puede ser la técnica de Salmon42 con el fin de 
conseguir pérdidas más evidentes de peso. 

A cada paciente intervenido se le debe enseñar a 
seleccionar sus comidas con el fin de que se «sacie» 
precozmente. Sin embargo existe un grupo determi­
nado de pacientes que «aprenden» a ingerir comidas 
líquidas con un alto contenido calórico, y presentan 
de nuevo un conflicto dietético con una aberrante 
conducta adictiva y fallan de nuevo en controlar sus 
malos hábitos. Posiblemente sólo en algunos casos, 

Obesidad mórbida. Reflexiones sobre un protocolo quirúrgico (JI). 
Experiencia acumulada durante cinco años 

en la encuesta dietética previa a la intervención o en 
la entrevista personal se podrían haber previsto es­
tas preferencias e indicar un tipo de diseño bariátri­
co distinto de la GV A, como puede ser la técnica de 
Torres-Oca4I o un cortocircuito gástrico39. Gracias a 
la experiencia en la selección de los pacientes , posi­
blemente en casos determinados (comedores especí­
ficos de hidratos de carbono, «picadores» continuos 
de comida), en la misma entrevista psicológica se po­
drá orientar la intervención a los hábitos dse cada 
paciente. 

Prever una transgresión en las normas postopera­
torias de una GV A es realizar una profilaxis de la 
mayoría de los fallos en el tratamiento quirúrgico. 
En algunos casos pueden ser detalles técnicos como 
la sutura de refuerzo en el grapaje vertical , pero en 
la mayoría de los casos, una adecuada información 
de cómo deben comer, una educación puntual y re­
flexiva en la selección de sus comidas, unos contro­
les exhaustivos con la colaboración de un experto en 
dietética y un psicólogo clínico, son las claves para 
conseguir una deseada evolución y que se haga rea­
lidad la siguiente frase: «Un proyecto que cada pa­
ciente debe desarrollar.>> 

La finalidad de un tratamiento quirúrgico comple­
to puede ser resumido de la siguiente forma: un di­
seño q11inírgico que haya demostrado su efectividad, 
un equipo de tratamiento con una suficiente expe­
riencia en el tema y un determinado paciente debi­
damente seleccionado, que conozca la forma cómo 
debe de comportarse con sus nuevos hábitos alimen­
tarios. La cirugía bariátrica sólo será clínica y ética­
mete aceptada si cumple los principios por los que ha 
sido realiz ada. Esto es, alcanzar un peso adecuado 
(criterios de efectividad y valoración) , con una mí­
nima morbilidad y que el paciente presente un gra­
do de satisfacción que le permita decir, como en la 
mayoría de los pacientes intervenidos en la serie que 
se presenta, que: «Es la mejor decisión que ha he­
cho en su vida.» 
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Resumen 

El presente estudio analiza los mensajes publicitarios 
de contenido alimentario-nutricional (n = 448) emitidos 
por dos canales de televisión (uno público y otro priva­
do), durante seis horas diarias, en la primera semana de 
octubre de 1993, examinando las tendencias y errores 
más frecuentes y su adecuación o no a las pautas de ca­
rácter nutricional encaminadas a mejorar la salud de la 
población. Con esta finalidad se diseñó un cuestionario 
que fue sometido a control antes de la realización del es­
tudio y que permitió la realización del mismo durante 
los años 1991, 1992 y 1993. 

El mensaje más utilizado para promover la venta de 
los productos fue el sabor, seguido por los de calidad, no­
vedad, salud, nutritivo y natural. Los mensajes indican­
do que el producto reduce o minimiza el contenido en 
grasa, colesterol, sodio, azúcar, alcohol. .. son escasos e 
inferiores a los observados en otras poblaciones. 

En algunos casos los mensajes pueden servir para re­
forzar las pautas de los educadores nutricionales y los 
profesionales sanitarios que intentan mejorar la dieta y 
la salud de la población. Pero en la mayor parte de las 
ocasiones, los mensajes de los anuncios pueden equivo­
car o confundir a los consumidores con información irre­
levante e incompleta. También contribuyen con frecuen­
cia a la promoción de una imagen corporal extremada­
mente delgada, que guía las elecciones alimentarias de 
un elevado porcentaje de la población. 

Los resultados del estudio pueden ayudar en la plani­
ficación de la educación nutricional de la población y po­
nen de relieve la necesidad de una mayor supervisión y 
control de los anuncios. 

(Nutr Hosp 1995, 10:331-339) 
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HEALTH-NUTRITIONAL MESSAGES 
TRANSMITTED THROUGH TELEVISION 
PUBLICITY. TENDENCIES AND ERRORS 

Abstract 

The present study analyzes de publicity messages with 
a alimentary-nutritional content (n = 448), aired by 2 te­
levision channels (one public and one prívate) , during 6 
hours a day in the first week of October 1993, exami­
ning the most frequent tendencies and errors, and whet­
her or not they are adhering to the nutritional standards 
intented to improve the health of the population. With 
this aim, a questionnaire was designed, which was sub­
mitted to a control prior to doing the study, and which 
permitted the same study during the years 1991, 1992, 
and 1993. 

The message which was most used to promote the sa­
les of the products, was the taste, followed by quality, 
novelty, health, nutritional and natural. The messages 
indicating that the product reduces or minimizes fat, 
cholesterol, sodium, sugar, alcohol, ... are few or Iower 
than those observed in other populations. 

In sorne cases the messages may be useful in re-enfor­
cing the standards of the nutritional educators and 
health care professionals who try to improve the diet and 
the health of the public. However, in the majority of ca­
ses, the message of the advertisemtns may mislead or 
confuse the consumer with irrelevant or incomplete in­
formation. They also frequently contribute to the pro­
motion of an extremely thin body image, which guides 
the food choce of a large percentage of the population. 

The results of the study may help in the planning of 
nutritional education of the population, and they emp­
hasize the need for a greater supervision and control of 
the advertisements. 

(Nutr Hosp 1995, 10:331-339) 

Key words: Alimentary-nutritional messages. Publi­
city on foods and nutrients. Nutritional education. 

Introducción 

Durante la última década un gran número de or­
ganizaciones han elaborado recomendaciones para 
reducir el riesgo de sufrir enfermedades crónicas, en 
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las poblaciones industrializadas, mediante la intro­
ducción de cambios en la dietai-1. 

La formulación de estas pautas pueden haber con­
tribuido al incremento del uso de mensajes nutricio­
nales en la promoción publicitaria de alimentos y be­
bidas o a la modificación del contenido de los 
anuncioss. 

Según indican algunos autores9 los anuncios trans­
mitidos por los medios de comunicación son impor­
tantes como fuente de información nutricional para 
la población. Vermeersch y SwenertonIO indican que 
los mensajes nutricionales crean una impresión más 
favorable sobre el producto anunciado , incluso aun­
que las personas que reciben el mensaje no entien­
dan la información nutricional que se les presenta. 

Ya en 1955, Rosenbergll realizó un estudio que le 
permitió observar que un 42 % de los anuncios so­
bre alimentos de las revistas femeninas contenían in­
formación nutricional, pero que los mensajes utiliza­
dos eran frecuentemente incorrectos. 

El aumento de mensajes nutricionales en los anun­
cios puede reflejar el deseo de los publicistas de ca­
pitalizar la creciente preocupación de la población 
por los temas nutricionales o puede haber jugado 
parte en el incremento de esta preocupación12. 

En base a estos hechos el objetivo del presente es­
tudio es analizar los mensajes publicitarios de con­
tenido alimentario-nutricional, que son emitidos por 
televisión, para ver hasta qué punto es frecuente el 
uso de mensajes nutricionales, si éstos son acertados 
o equivocados y si se corresponden o no con las re­
comendaciones establecidas para mejorar la salud de 
la población. 

Material y métodos 

Se ha hecho un estudio de los mensajes publicita­
rios que hablan de alimentos, bebidas o nutrientes y 
que han sido emitidos por televisión española, en la 
primera semana del mes de octubre de 1993. 

Los canales controlados fueron TVE-1 y Tele-5, 
que fueron seleccionados por ser los de máxima au­
diencia en el momento de hacer el estudio y por cum­
plir el requisito , de ser uno estatal (TVE-1) y otro 
privado (Tele-5). Se controló la publicidad en cua­
tro momentos del día, para analizar los anuncios di­
rigidos a todo tipo de público y eligiendo las horas 
de máxima audiencia. Las horas controladas fueron 
las siguientes: 

12-13 horas. 
15 horas 30 minutos a 16 horas 30 minutos. 
18 a 19 horas. 

- 21-24 horas. 

Para realizar este estudio se diseñó un cuestiona­
rio que fue controlado y validado antes de su utili­
zación. Para ello los anuncios de tres días, una vez 
grabados en vídeo fueron analizados por dos perso-
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nas previamente entrenadas. La correlación intra-co­
dificador fue de 0,97 y la existente entre codificado­
res fue de 0,93. El control se realizó en septiembre 
de 1991, posteriormente el estudio se llevó a cabo en 
la primera semana de octubre de 1991 , en 1992 y en 
1993. La realización del estudio en varios años con­
secutivos permitirá conocer la evolución de los men­
sajes , lo que será objeto de un estudio posterior. En 
la tabulación definitiva las personas previamente so­
metidas a control tabularon por separado los anun­
::ios grabados y comentaron los temas en los que no 
había unanimidad para llegar a una decisión de­
finitiva. 

Para el análisis de los anuncios estos fueron agru­
pados en función del objeto anunciado en: derivados 
de cereales (pan de molde, galletas, bollos, cereales 
de desayuno, arroz, pastas), leche , productos lácteos 
(queso, queso tipo petit , yogur, cuajada) , postres 
(arroz con leche, cremas de chocolate, flan, otros 
postres) , cacao y chocolates (en polvo, tableta , hue­
vo, crema, otros) , golosinas (chicle, chocolates gra­
geados , caramelos), alimentos infantiles, comida 
para animales , pescados, productos congelados, 
miel , edulcorantes, grasas y aceites, conservas, co­
mida rápida, embutidos, snacks, patés, café, bebidas 
y suplementos. 

Para controlar los mensajes transmitidos por los 
anuncios éstos fueron agrupados en diversas catego­
rías teniendo en cuenta los criterios de Hickman y 
cols. 12 y Barr1J: 

- Mensajes que destacan el sabor, precio, calidad: 
sabor bueno, crujiente , económico , de premios, ca­
lidad, rapidez. 

- Destacan el papel del producto en la mejora fun­
cional o estética: da fuerza, ayuda a triunfar , mejora 
el rendimiento físico, mejora el rendimiento intelec­
tual , me jora la imagen, ayuda a adelgazar , re­
juvenece. 

- Mensajes sobre salud y nutrición en general: 
sano , ayuda a regular el colesterol, favorece el cre­
cimiento, da energía, ayuda a conseguir una al imen­
tación equilibrada, fresco , habla de alimentos, habla 
de cocinado, habla de almacenamiento, explica el 
transporte, nutritivo . 

- Contiene nutrientes específicos: contiene proteí­
nas, aminoácidos , ácidos grasos esenciales, fibra , vi­
taminas, minerales. 

- Indica que el producto reduce o elimina el con­
tenido en sustancias específicas: natural, puro, sin 
aditivos o conservantes, bajo en energía, bajo en gra­
sa , bajo en azúcar. 

- Otros mensajes: proporciona bienestar , alegría, 
ayuda a hacer amigos, nuevo/diferente, tradicional. 

Para cada anuncio se controló la duración, el mo­
me nto y el canal de emisión, el contenido temático, 
las personas utilizadas en el mensaje (anotando la 
edad y el aspecto, especialmente en relación con su 



peso corporal). También se estudian los recursos es­
cénicos (especialmente los a limentos que aparecen 
e n p antalla disti ntos del a nunciado), los mensajes ex­
plícitos y subyacentes, los términos empleadosen e l 
anuncio, así como los conceptos nutricionales que se 

Mensajes sanitario-nutricionales tramsmitidos 
por la publicidad de televisión. Tendencias y errores 

emplean y los errores que transmiten a la población , 
en materia nutricional. 

El tratamiento e tadístico de los resultados se rea­
lizó mediante los tests de la «t» de Student y de Mann 
Whitney para comparar var iables cuantitativas , y 

Tabla I 

Temática de los anuncios emitidos en el liempo analizado (n = número dedicado a cada uno de los temas, 
% = porcentaje en el número total) 

Total 12-13 h 15:30-16:30 18-19 h 2/-24 h 

n % n % n % 11 % n % 

Total ..... . . ...................... . .. . . . 448 63 107 73 205 
Derivados de cereales ..... .. .. . .. . . . 103 23,0 14 22 ,2 1J 10,3 41 56,2 37 18,0 

Pan de molde . .. .. .. . .... . ........ . 6 1,3 3 4.8 1 0,9 o o 2 1,0 
Galletas . . .................. .. . .... . . 8 1,8 1 1,6 2 1,9 o o 5 2,4 
Bollos . ... ................... . .... . . . 12 2,7 2 3,2 1 0,9 6 8,2 3 1,5 
Cereales desayuno . ........... .. . . 51 11 ,4 6 9.5 2 1,9 35 47,9 8 3,9 
Arroz ..... ..... .. ... .. .... ... .. . ... . 5 1,1 o o 2 1,9 o o 3 1,5 
Pastas . ........... .... .. . .. . .. ... . .. . 21 4,7 2 3,2 3 2,8 o o 16 7,8 

Lácteos y cereales ..... ..... . .... . .. . 2 0,4 1 1,6 o o 1 1.4 o o 
Leche . . ........ ... .. ... .. . . ... ....... . . 23 5,1 o o 6 5.6 o o 17 8,3 
Lácteos . . ................ . .... .. .... .. . 39 8,7 8 12,7 5 4,7 5 6,9 21 102 

Q ueso ... ...... ........ ... .......... . 8 1.8 o o 2 1,9 1 1,4 5 2,4 
Queso tipo petit .. ... . ... ... . . . . . . . 9 2,0 3 4,8 1 0 ,9 3 4 ,1 2 1,0 
Yogur ..................... . ... .. .. . . 19 4 ,2 3 4,8 2 1,9 l 1,4 13 6,3 
Cuajada .... .. . ..... . .......... . ... . 3 0,7 2 3,2 o o o o 1 0,5 

Postres .. .. .. .... . .... .... . . . . . ....... . 25 5,6 2 3,2 7 6,5 1 1. ,4 15 7,3 
Arroz con leche .. .. . ....... . ..... . 3 0.6 o o 1 0,9 o o 2 1,0 
Cremas de chocolate . .... ... . .. . . 6 l ,3 1 1,6 2 1,9 o o 3 1,5 
Flan .. . .. . . . . . ..... . ............ . . .. . 8 1,8 o o 1 0,9 o o 7 3,4 
Otros postres ... .... .. .. . . . .. .. . .. . 8 1,8 1 1,6 3 2,8 1 l ,4 3 1,5 

Cacao y chocolates ........ . .. . ... . . . 75 16,7 2 3,2 33 30 ,8 16 21,9 24 11 ,7 
Polvo .. .. .... . ........ . ........... . . . 21 4,7 o o 15 14,0 1 1,4 5 2,4 
Tabletas ....... . .... . . . . ... . . ... . . . . 12 2 ,7 2 3 ,2 4 3,7 2 2,7 4 2,0 
Huevo .. . .. ... ......... . ..... . . ... . . 26 5 ,8 o o 8 7.5 12 16,4 6 2,9 
Crema .. .. ..... ....... . . . .. .. ... .. . . 11 2,5 o o 5 4,7 1 1,4 5 2 ,4 
Otros chocolates .. ... . . ... .. .. . .. . 5 1,1 o o 1 0,9 o o 4 2,0 

Golosinas . .. ......... . .............. . . 14 3.1 2 3,2 2 1,9 4 5,5 6 2,9 
Chicle ..... .. . .. . ... ... ... .... .. . . . . . 5 1,1 o o 2 1,9 3 4,1 o o 
Chocolate grageado .... ... ... . .. . . 2 0,4 o o o o o o 2 1,0 
Caramelos .. . . .. .. . . ... . ..... . .. ... . 7 1,6 2 3 ,2 o o 1 1.4 4 2,0 

Comida para bebé ......... ..... .... . 12 2 ,7 3 4,8 4 3.7 o o 5 2,4 
Comida para animales . . . . ......... . 4 0,9 2 3.2 1 0,9 o o 1 0,5 
Pescados ... .. ... ... .. . . . . .... .. . ..... . 4 0,9 3 4,8 o o o o 1 0,5 
Congelados .... . . . ..... .... .... . . . .. . . 6 1,3 2 3,2 2 1,9 o o 2 1,0 
Miel .... . .... . ... ........ . ... . .. . ... . . . . 1 0,2 o o 1 0,9 o o o o 
Edulcorantes .. ......... .. ........ .. . . 6 1,3 1 1,6 1 0,9 o o 4 2,0 
Grasas y aceites ....... ... ........... . 11 2,5 o o 4 3,7 o o 7 3,4 
Conservas .... .. . ...... . .... ..... .. .. . . 6 1,3 1 1,6 l 0,9 o o 4 2,0 
Comida rápida . . . . .. .... .. . ... . . .. .. . 11 2,5 3 4,8 3 2,8 o o 5 2,4 
Embutidos ... .. .. .. .. . ... . . .. .. ..... . . 7 1,6 3 4,8 o o 1 1,4 3 1,5 
Snacks . .. .............. ........ .. .. ... . 9 2,0 1 1,6 5 4.7 1 1,4 2 1,0 
Patés . ........ .. .... .. .. . . .. ... .. .. . . . . . 23 5,1 5 7,9 8 7,5 o o 10 4,9 
Café . .. . . . . ... .. . ... . . . .. . . ... . .. .... . . 6 1,3 o o 2 1,9 o o 4 2,0 
Bebidas . .. .. ... .. .. .. . .. .. ... ..... ... . . 44 9.8 5 7,9 7 6.5 2 2,7 30 14,6 
Suplementos ... ... .. . .. . . . ... ... ... . . . 17 3,8 5 7,9 4 3,7 1 1,4 7 3,4 

* p < 0,05 entre horas. 
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Resultados mediante el test de chi cuadrado para comparar va­
riables cualitativas. El nivel de significación se esta­
bleció a p < 0,05. Se ha estudiado un total de 448 anuncios (153 en 

TVE-1 y 295 en Tele-5), la temática de los mismos 
se resume en la tabla I que pone de relieve que los 
cereales y derivados ( especialmente los cereales de 

Tabla 11 

Duración de los anuncios (segundos) emitidos en el tiempo analizado 

Total 

X± DS 

Total ................... . .. ............. 23,0 ± 11 ,3 
Derivados de cereales ..... .. . ....... 23,3 ± 7,1 

Pan de molde .......... . ...... ..... 20,0 ± O 
Galletas .................... . ...... .. 20,0 ± O 
Bollos ............................... 20,0 ± 3,7 
Cereales desayuno ................ 19,8 ± 7,6 
Arroz ....................... .. ...... 10,0 ± O 
Pastas ............................... 24,3 ± 8,0 

Lácteos y cereales ................... 30,0 ± O 
Leche .................. ............ .... 21,3 ± 12,8 
Lácteos ................... . ...... . .... . 19,6 ± 6,9 

Queso ............................... 23 ,8 ± 4,4 
Queso tipo petit ... . ............... 13 ,3 ± 5,0 
Yogur ............................... 23 ,2 ± 4,8 
Cuajada .... ............ ........ .. .. 20,0 ± 0,6 

Postres ...................... .......... 22,4 ± 7 ,2 
Arroz con leche ................... 20,0 ± O 
Cremas de chocolate ............. 30,0 ± O 
Flan .................... .. ........... 20,0 ± O 
Otros postres ........ ........ ...... 20,0 ± 10,7 

Cacao y chocolates ...... ........... . 27,3 ± 12,9 
Polvo ......................... ....... 36,7 ± 19,0 
Tabletas ............................ 21 ,3 ± 2,3 
Huevo .............................. 20,0 ± O 
Crema .............. ........ .. ...... 36,4 ± 5,0 
Otros chocolates .................. 20,0 ± O 

Golosinas ......................... .... 14,3 ± 5,1 
Chicle ............... ........ . ....... 10 ,0 ± O 
Chocolate grageado ............... 15,0 ± 7 ,1 
Caramelos ........................ .. 17 ,1 ± 4,9 

Comida para bebe ................... 45,0 ± 35,0 
Comida para animales ......... ..... 21 ,3 ± 2,5 
Pescados .... .. .. ...................... 20,0 ± O 
Congelados ........... . ............... 20,0 ± O 
Miel ....................... .. ......... .. 30,0 ± O 
Edulcorantes .. . .................. .. .. 20,0 ± O 
Grasas y aceites .. .. ........ .......... 23 ,6 ± 5,0 
Conservas ...... .. .. .. ................. 20,0 ± O 
Comida rápida ........ ............... 19 ,1 ± 3,0 
Embutidos ............................ 25 ,0 ± O 
Snacks .... ............ . ................ 20,0 ± O 
Patés .... ...... ........... .. ...... .... .. 22,8 ± 4,2 
Café ........................... . .. .. ... 45,0 ± O 
Bebidas .. .. .. ........ ............ ...... 23,4 ± 9,3 
Suplementos .. . .............. .. ....... 17,9 ± 9,9 

12-13 h 

X± DS 

22,9 ± 6,5b 
25,0 ± 6,5b 
20,0 ± O 

20 
20,0 ± O 
28,3 ± 4,lb 

30,0 ± 14,1 
30 

20,0 ± 7,6 

13 ,3 ± 5,8 
26,7 ± 5,8 
20,0 ± O 
20,0 ± 14,1 

30 

10 
25,0 ± O 

25,0 ± O 

20,0 ± O 

20,0 ± O 
30,0 ± O 
20,0 ± O 
20,0 ± O 
20,0 ± O 

20 

20 
20 ,0 ± O 
25 ,0 ± O 

22,0 ± 4,5 

22,0 ± 11 ,0 
26,0 ± 8,9 

Letras iguales indican diferencias significativas entre horas (p < 0,05). 
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15:30-16:30 

X± DS 

26,7 ± 18,lde 
21,4 ± 8,4e 

20 
20,0 ± O 

20 
25,0 ± 7,1 
10,0 ± O 
28,3 ± 10,4 

20,0 ± 12,6 
21,0 ± 7,4 
22 ,5 ± 3,5 

10 
25 ,0 ± 7,1 

24,3 ± 7,9 
20 

30,0 ± O 
20 

23 ,3 ± 11 ,5 
31 ,5 ± 17,5d 
39,3 ± 22,1 
20,0 ± O 
20,0 ± O 
38,0 ± 4,5 

20 
10,0 ± O 
10,0 ± O 

75 ,0 ± 52,0 
25 

20,0 ± O 
30 
20 

22,5 ± 5,0 
20 

20,0 ± O 

2020 ,0 ± O 
22,5 ± 4,6 
45 ,0 ± O 
24,3 ± 9,8 
10,0 ± O 

18-19 h 

X ± DS 

18,0 ± 6,2bdf 
16,5 ± 5,0b 

20,8 ± 2,0 
15,7 ± 5,0b 

30 

14,0 ± 5,5 
20 

10,0 ± O 
20 

30 

30 
21,9 ± 5,4d 

30 
20,0 ± O 
20,0 ± O 

40 

12,5 ± 5,0 
10 ,0 ± O 

20 

25 
20 

20,0 ± 14,1 
25 

21-24 h 

X ± DS 

22,9 ± 8,2ef 
22,4 ± 7,le 
20,0 ± O 
20,0 ± O 
18,3 ± 7,6 
30 ,0 ± O 
10,0 ± O 
22,8 ± 6,8 

21,8 ± 13,2 
22,6 ± 4,4 
25,0 ± 5,0 
20,0 ± O 
22,3 ± 4 ,4 

20 
21,3 ± 6,4 
20,0 ± O 
30,0 ± O 
20,0 ± O 
16,7 11 ,5 
25,2 ± 6,5 
30 ,0 ± O 
21 ,3 ± 2,5 
20,0 ± O 
34,0 ± 5,5 
20,0 ± O 
15,0 ± 5,5 

15,0 ± 7,1 
15,0 ± 5,8 
30,0 ± O 

20 
20 

20,0 ± O 

20,0 ± O 
24,3 ± 5,3 
20,0 ± O 
18,0 ± 4,5 
20,0 ± O 
25,0 ± O 
23,5 ± 4,1 
45,0 ± O 
23,7 ± 9,2 
15,7 ± 9,8 



desayuno), los chocolates, bebidas y productos lác­
teos fueron los productos más frecuentemente anun­
ciados en el momento de hacer este estudio. Los de 
bebidas se concentraron en e l horario nocturno, los 
de lácteos predomina-ron de 12-13 y de 21-24 , los de 
chocolates de 15:30 a 16:30 y de 18-19 y los de ce­
reales de 18-19 h. La duración media fue de 23 se­
gundos , siendo los más largos los de café , comida 
para bebé y chocolates en polvo o en crema (ta­
bla III). 

El mensaje más utilizado para promover la venta 
del producto fue el sabor, seguido por los de cali­
dad , novedad, salud, nutritivo y natural (tabla 111). 

Los niños y jóvenes fueron los colectivos humanos 
más utilizados como recurso escénico (tabla IV). De 
18-19 hes cuando salen más niños en los anuncios y 
de 21-24 y de 12-13 es cuando sale mayor proporción 
de jóvenes y adultos. 

En los anuncios se muestran con frecuencia 
(37,9 % de los casos) otros alimentos diferentes del 
objeto anunciado (tabla V) , destacan por la frecuen­
cia con la que aparecen en pantalla la leche, pan , fru­
tas, verduras, zumos y hortalizas. 

Discusión 
Teniendo en cuenta las últimas recomendaciones 

establecidas para reducir el riesgo de sufrir enferme­
dades crónicas , que aconsejan mantener un peso cor­
poral adecuado, moderar el consumo de grasa, co­
lesterol, sodio y azúcar ; aumentar la ingesta de car­
bohidratos complejos y fibra , incrementando el con­
sumo de frutas , vegetales y cereales; y consumir al­
cohol con moderación1·7, vamos a analizar si los men­
sajes de los anuncios se basan o utilizan alguna de es­
tas recomendaciones y si la utilización del mensaje 
es correcta o incorrecta. 

La preocupación de la población por los temas nu­
tricionales y por la influencia de la dieta en la salud 
está aumentadoI4-I7. La búsqueda de una alimenta­
ción más sana ha llevado, en ocasiones, a cambios 
en el consumo de algunos alimentosis. Como conse­
cuencia de esta preocupación el porce ntaje de anun­
cios que contienen mensaj es indicando que el pro­
ducto es «sano» (tabla III) es bastante alto y supe­
rior al encontrado por Hickman y cols .12 en los anun­
cios de las cuatro revistas femeninas que controlaron 
(7,1 % en 1982 y 17,9 % en 1990) . 

La conveniencia de mantener un peso corporal 
adecuado establecida en las recomendaciones para 
reducir el riesgo de enfermedades crónicas4. 6. 7, 
preocupa mucho a la población , aunque en la mayor 
parte de los casos por motivos estéticos más que sa­
nitarios. Evidentemente esta preocupación está sien­
do capitalizada y utilizada por los publicistas12. 

Aunque el mensaje «bajo en energía» no es muy 
frecuente (1,8 % de los casos) y resulta inferior al en­
contrado en otros estudios12, la idea explícita de que 
el producto ayuda a adelgazar está presente en un 
5,6 % de los casos (en anuncios de pan de molde , le­
che desnatada . fibra , cacao en polvo) (tabla III) , 

Mensajes sanitario-nulricionales tramsmitidos 
por la publicidad de televisión. Tendencias y errores 

porcentaje algo superor al encontrado por Hickman 
y cols.12 en 1975 (3,6 % ) , pero inferior al encontra­
do por estos autores en 1982 (11 ,1 % ) y en 1990 
(17 ,3 %). 

El mensaje indicando que el producto ayuda a 
adelgazar se ha registrado como mensaje subyacente 
en otro 7 ,6 % de los anuncios ( especialmente en los 
de postres, bebidas , edulcorantes, chocolates), pero 
además el 94,2 % de los modelos publicitarios son 
delgados o muy delgados (excluyendo los bebés), 
aunque anuncien alimentos de alta densidad calóri­
ca, lo que puede contribuir a asociar en la mente del 
público que el consumo de esos alimentos no hace 
engordar. 

Está claro que para combatir el sobrepeso y para 
la mejora sanitaria de la población , además del con­
trol de la dieta también es importante la practica de 
una actividad física regular1. 

Como consecuencia en los anuncios se observa una 
tendencia creciente a valorar este tipo de activida­
des. En los anuncios estudiados se muestran ambien­
tes deportivos ( 1 % ) , deportistas famosos (1,3 % ) y 
personas practicando deporte (3 % ). Un 6,1 % de 
los anuncios tienen el mensaje subyacente de la de­
portividad. La idea explícita de que el producto au­
menta el rendimiento deportivo se observa en un 
7 ,1 % de los casos y la de que da fuerza en un 11,2 % 
( tabla III). 

Las pautas que aconsejan moderar el consumo de 
grasa , colesterol, sodio y azúcar4- 6, 1 trascienden 
poco al contenido de los mensajes publicitarios estu­
diados (tabla III). 

Por ejemplo en lo que se refiere a la energía es 
más frecuente el mensaje «da energía» (5 ,1 % de los 
casos) , que el mensaje «bajo en energía» (1,8 % ) (ta­
bla III) , mientras que Hickman y cols.12 observaron 
en los anuncios de 1990, que un 2,2 % indicaban que 
el producto daba energía y un 16,1 % decían que el 
producto era bajo en energía. 

Los anuncios que indican que el producto tiene un 
bajo contenido en azúcar o en grasa suponen un 0 ,7 
y un 1,6 % del total , respectivamente (tabla III). Es­
tos porcentajes también son inferiores a los encon­
trados por Hickman y cols.12 en 1975 (5 ,6 % para el 
azúcar y 3,6 % para la gasa) y en 1982 (4 ,5 % para 
el azúcar y 4,7 % para la grasa) y muy inferiores a 
los porcentajes encontrados por estos autores en 
1990 (7,0 % para azúcar y 15,5 % para la grasa). 

En ninguno de los anuncios estudiados se indica 
que el producto sea bajo en sodio , cafeína o alcohol, 
tampoco se menciona que sea bajo en colesterol , 
aunque el mensaje «ayuda a regular el nivel de co­
lesterol» se oberve en un 1,6 % de los anuncios 
(tabla III). 

En relación con este tipo de mensajes sobre la eli­
minación o reducción de sustancias específicas, la 
afirmación más frecuente es la de que el producto es 
natural , puro o sin aditivos , este tipo de mensaje se 
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Tabla llI 

Mensaje explícito de los anuncios estudiados en el tiempo analizado (n = número de anuncios que transmiten el 
mensaje, % = porcentaje en el número total) 

Total 12-13 h 15:30-16:30 18-19 h 21-24 h 

n % n % n % n % n % 

Mensajes que destacan el sabor, 
precio, calidad .. . 
Sabor bueno .................. . 268 59 ,8 38 60,3 65 60,7 37 50,7 128 62 ,4 

Crujiente .. .... ....... ........ .. 16 3,6 1 1,6b 1 0,9d 13 17 ,8bdf 1 0,5f 
Economía ......... .... ...... ... 11 2,5 2 3,2 4 3,7d o o df 5 2,4f 
Da regalos ...................... 10 2,2 3 4,8 1 0,9 4 5,5 2 1,0 
Calidad ....... .......... ...... .. 127 28,3 16 25,4 26 24,3 25 34,2 60 29,3 
Rapidez ..... .. ..... ...... ....... 9 2,0 1 1,6 3 2,8 o o f 5 2,4f 

Indican una mejora funcional o 
estética 
Fuerza ·· ······················· · 50 11,2 4 6,3a 17 15,9a 9 12,3 20 9,8 
Triunfo .. .. .................. ... 3 0,7 o o 1 0,9 1 1,4 1 0,5 
Rendimiento físico .... . ....... 32 7,1 6 9,5 12 11,2d 2 2,7d 12 5,9 
Rendimiento intelectual ··· ·· · 6 1,3 1 1,6 2 1,9 1 1,4 2 1,0 
Belleza ........... ............ .. . 9 2,0 5 7,9ab 1 0,9a o o b 3 1,5 
Adelgazar .... ..... . . ........... 17 3,8 5 7,9 4 3,7 l 1,4 7 3,4 
Rejuvenece ..................... 3 0,7 2 3,2 o o o o 1 0,5 

Mensajes sobre salud y nutrición 
en general 
Salud ····· · ·· ·· ·· · ··· ············ 100 22,3 15 23 ,8 26 24,3 25 34,2f 34 16,6f 
Regula el colesterol ······ · ··· · 7 1,6 o o e 2 1,9 o o f 5 2,4cf 

Crecimiento .. . .. ....... ... .. . .. 25 5,6 3 4,8 10 9,3d 1 1,4d 11 5,4 
Da energía ·· ····· ···· ·· ······ ·· 23 5,1 2 3,2 7 6,5 7 9,6 7 3,4 
Equilibrio .. .... ... ... .......... 1 0,2 o o o o o o 1 0,5 
Fresco .... .. ..................... 10 2,2 2 3,2 1 0,9 1 1,4 6 2,9 
Habla de alimentos .... .. .. ... 82 18,3 12 19,0b 21 19,6d 4 5,5bdf 45 22,0f 
Cocinado ...... .... ....... ... .. . 1 0,2 o o 1 0,9 o o o o 
Transporte ···· · ···· ············ 1 0,2 o o o o o o 1 0,5 
Nutritivo ............... ...... . .. 95 21,2 19 30,2b 29 27,ld 3 4,lbdf 44 21,5f 

Contiene nutrientes específicos 
Proteínas .... ..... ... ........... 11 2,5 2 3,2 5 4 ,7d o o df 4 2,0f 

Aminoácidos ········ ···· ···· ··· 3 0,7 1 1,6 1 0,9 o o 1 0,5 

AGE · · ···· ···· ·· ···· · ·· · ··· ·· ··· 1 0,2 o o 1 0,9 o o o o 
Fibra ··· ········ ······ · ··· ··· · ·· · 10 2,2 6 9,5abc 1 0,9a o o bf 3 l ,5cf 
Vitaminas .... ... ............... 43 9,6 9 14,3b 14 13 ,Id 3 4,lbd 17 8,3 

Minerales ............ ... ....... ... 50 11,2 11 17,5b 15 14,0d 4 5,5bd 20 9,8 

Reduce o elimina el contenido 
en algunas sustancias 
Natural ···· ·· ······ ····· ····· ··· 54 12,1 11 17,5b 13 12,1 4 5,5bf 26 12,7f 
Puro . . . . ... ... .. .. . .... ......... . 25 5,6 8 12,7ab 3 2,8ad 2 2,7bdf 12 5,9f 
Sin aditivos .. ........ . ........ .. 6 1,3 o o c 2 1,9 o o f 4 2,0cf 
Bajo en calorías ······· ·· · ····· 8 1,8 o o c 3 2,8 1 1,4 4 2,0c 

Bajo en grasas . .. . .... ......... 7 1,6 2 3,2 2 1,9 o o 3 1,5 
Bajo en azúcar · ·· ·· ····· ··· ··· 3 0,7 2 3,2 o o o o 1 0,5 

Otros mensajes no relacionados 
con la nutrición ............ .... 
Bienestar ···· ·· ··· ····· ··· ······ 11 2,5 2 3,2 4 3,7d o o df 5 2,4f 
Alegría ............... . .. .. .... .. 58 12,9 5 7,9b 10 9,3d 15 20,5bd 28 13 ,7 
Amistad ... .... .. ......... ...... 19 4,3 1 1,6 3 2,8 4 5,5 11 5,4 
Nuevo .... .. .. . .................. 122 27,2 15 23 ,8 37 34 ,6e 23 31,5 47 22,9e 
Tradición ········· ·· ····· · · ··· ·· 41 9,6 9 14,3b 11 10,3 3 4,lb 18 8 ,8 

Letras iguales indican diferencias significativas entre horas (p < 0,05). 
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Tabla IV 

Colectivos humanos utilizados como recurso económico 

Total 12-13 h 15:30-16:30 18-19 h 21-24 h 

n % n % n % n % n % 

Bebés ...... .... ........... .. ....... 24 5,4 5 7,9b 7 6,5d o o bdf 12 5,9f 
Niños ·· ······ ········· ···· ········· 155 34,6 15 23.8b 38 35,5d 48 65 ,8bdf 54 26,3f 
Adolescentes ····· · ·· ······ ···· ··· 1 0,2 o o o o 1 1,4 o o 
Jovenes · ·· ····· ··· ····· · ········ ··· 143 31 ,9 23 36,5b 30 28,0ed 7 9,6bdf 83 40,5ef 
Adultos ·· ·· ········· · ······ · ·· ·· ··· 121 27,0 22 34,9b 28 26,2d 8 11,0bdf 63 30,7f 
Ancianos .. ..... ... .... .... ..... ... 12 2,7 5 7,9a o o ae 3 4,1 4 2,0e 
Familias ········ ·· ······· · · ········ 12 2,7 1 1,6 3 2,8 l 1,4 7 3,4 
Madres .... .... .... .......... ...... 71 15 ,8 6 9,5ab 28 26,2ad 1 1,4bdf 36 17,6f 
Padres ···· ···· ····· · ··· ···· ···· ···· 19 4,2 2 3,2 8 7,5d 1 1,4d 8 3,9 
Sin personas ........ ..... ......... 79 17,6 18 16.8b 18 16,8 18 24,7b 37 18,0 

Letras iguales indican diferencias significativas entre horas (p < 0,05) . 

Tabla V 

Alimentos que aparecen en la pantalla distintos del anunciado 

Total 12-13 h 15 :30-16:30 18-19 h 21-24 h 

n % n % n % n % n % 

Leche ·· ·· ·· ···· ··· ··········· ······ 49 10,9 6 9,5 15 14,0 12 16,4 16 7,8 
Frutas ··· ········ ··· ····· · ······ ·· ·· 40 8,9 6 9,5 8 7,5 2 2,7f 24 11 ,7f 
Verduras ····· ·· ······ · ···· ···· · ··· 30 6,7 5 7.9 11 10,3d ] l.4df 13 6,3f 
Pescados ..... . ........ ........ . ... . 5 1,1 o o 2 1,9 o o 3 1,5 
Carne ···· ·· ··· · ···· ········ ····· ··· 1 0,2 o o o o o o 1 0,5 
Z umos ·· ····· ··· ····· ·· ··· · ·· ···· ·· 20 4,5 5 7,9 4 3,7 2 2,7 9 4,4 
Pan ········ ·· ·· ··· ··· ········· ··· ··· 41 9,2 7 11 ,lb 15 14,0d 1 l.4bdf 18 8,8f 
Cereales ····· · ···· ····· ·· ······· ··· 6 1.3 1 1,6 l 0,9 o o f 4 2,0f 
Hortalizas ······ ·· ····· ·· ·· ···· · ·· · 9 2,0 o o 3 2,8 o o f 6 2,9f 
Galletas ············ · ··· ······· ··· · 4 0,9 o o 1 0,9 1 1,4 2 1,0 
Garbanzos ······· ····· ········ ·· ·· 10 2,2 3 4,8 3 2,8 o o f 4 2,0f 
Café ········ ··· ·· ···· ····· ··· ·· ·· ··· 6 1,3 l 1,6 1 0,9 o o 4 2,0 
Vino ···· ······ ····· · ···· · ··· ······· 7 1,6 3 4,8 o o 1 l,4f 3 l ,5f 
Paella ·· ····· · ·· ·········· ··· ····· · · 4 0,9 o o l 0,9 o o 3 1,5 
Chorizo ·· ···· ····· ···· ·· ··· ···· ·· ·· 3 0,7 1 1,6 o o o o 2 ] 
Queso .... ... .. ........ . .. ... ..... .. 3 0,7 1 1.6 o o o o 2 1 
Mantequilla ···· ····· ········ ··· ··· 3 0,7 1 1,6 1 0,9 o o l 0,5 
Aceitunas ·· ···· ··· ·· · ··· ·········· 2 0,4 o o o o o o 2 1,0 

Letras iguales indican diferencias significativas entre horas (p < 0,05) . 

encuen tra en un 19 % de los anuncios (tabla III), ci­
fra algo superior a la encontrada por H ickman y 
cols .12 en revistas femeninas (7,1 % de los anuncios 
en 1975, 13 % en 1982 y 15,7 % en 1990). 

Son escasos los anuncios que hacen referencia a la 
necesidad de incrementa r e l consumo de fibra 
(2,2 % ) (tabla Ill) , el porcentaje fue inte rmedio en­
tre e l observado por H ickman y cols.12 en 1975 

(0 ,3 % ) y el observado en 1982 ( 4,0 % ) y 1990 
(5 ,6 %). Ningún anuncio hace refe rencia a la nece­
sidad de incrementar el consumo de carbohidratos 
complejos. 

Sin embargo es bastante frecuente la utilización 
(oral o gráfica) de los alimentos cuyo consumo re­
sulta aconsejable incrementar de acuerdo con las 
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pautas encaminadas a reducir el riesgo de enferme­
dades crónicas4. 6. 1. 

En un 17 ,8 % de los anuncios se indican los ali­
mentos utilizados en la fabricación de los productos 
anunciados, los más citados fueron: frutas (6,7 % ) y 
cereales (6,7 % ), también se citan otros alimentos 
considerados sanos por la media de la población 
como: leche (3,1 % ) , frutos secos (2,2 % ) y miel 
(2 %). 

En muchos casos (37,9 %), cuando en la fabrica­
ción del producto no interviene ninguno de los ali­
mentos que los estudios científicos recomiendan in­
crementar, se emplean estos alimentos como recur­
so escénico del anuncio, acompañando al producto 
anunciado aunque tengan poco o nada que ver con 
él, quizá para dar la impresión de que en ese am­
biente se consumen alimentos «sanos» y por tanto el 
anunciado también tiene que serlo. Destacan por la 
frecuenci a con la que aparecen en pantalla la leche, 
frutas, pan , verduras, zumos y hortalizas (tabla IV). 

De acuerdo con los resultados de otros auto­
res12. 1J. 19 el presente estudio muestra que aunque el 
uso de mensajes nutricionales sea importante, los 
que destacan el sabor y la calidad siguen siendo los 
protagonistas de los anuncios (tabla III). 

Igual que encuentran Hickman y cols.12 los cerea­
les son alimentos que más frecuentemente incluyen 
mensajes de tipo nutricional. Este tipo de mensajes 
también son frecuentes en anuncios de pastas, patés, 
yogur, cacao en polvo , leche , comida de bebé, cho­
colates, grasas y aceites. Mientras que productos del 
tipo de bebidas, huevos de chocolate, establecimien­
tos y comida rápida son los que menos frecuente­
mente incluyen el tema de nutrición. 

En algunos casos los mensajes nutricionales de los 
anuncios pueden servir para reforzar los mensajes de 
los educadores nutricionales y los profesionales sani­
tarios que in tentan mejorar la dieta y la salud de la 
población20, mientras que en otros casos pueden 
equivocar o confundir a los consumidores con infor­
mación irrelevante e incompleta12. 

En nuestro estudio encontramos mensajes útiles 
para la población, como aquellos que animan a prac­
ticar actividades deportivas, los que animan a desa­
yunar (porque esta es una de las comidas del día que 
con mayor frecuencia se hace mal o se suprime). 
Pero quizá sea más frecuente la transmisión a la po­
blación de ideas equivocadas. En muchos casos se 
utilizan términos científicamente incorrectos, que 
distorsionan algo la realidad y contribuyen a la difu­
sión de errores en materia nutricional , entre la po­
blación , igual que hemos encontrado en estudios an­
teriores21. Esto puede ser peligroso ya que muchos 
cunsumidores , aunque no entiendan los mensajes nu­
tricionales, los aceptan como ciertos por el hecho de 
ser emitidos por televisiónlO. 22. 

Es frecuente decir que el alimento anunciado «es 
sano», cuando en realidad ningún alimento tomado 

338 

con moderación puede ser considerado como «insa­
no», sólo las dictas se pueden valorar y no los ali­
mentos aislados23. Es frecuente ensalzar o exagerar 
el valor nutritivo del producto, a veces se atribuye al 
alimento anunciado el valor nutritivo del producto 
con el que se suele consumir , como si fuera propio 
de él mismo (4,3 %). El hecho de indicar que el a li­
mento ayuda a adelgazar o a controlar la colestero­
lemia, también es una afirmación arriesgada y poco 
rigurosa, pues para valorar esto habría que saber a 
qué otro alimento sustituye en una dieta global24. 

A veces se mezclan conceptos como el de indicar 
que por ser natural el producto interviene en el con­
trol de la colesterolemia (1,2 % ). 

Está claro que los mensajes publicitarios pueden 
influi r en los conocimientos y creencias de la pobla­
ción20. s. 26, por lo que es necesario controlar su con­
tenido, evitando que transmitan errores o ideas equi­
vocadas en materia nutricional. Deberían encajar 
con la política de medidas encaminadas a mejorar la 
salud de la población. Pero quizá lo más importan­
te, además de controlar el contenido de los anuncios 
seria el ayudar a aumentar la educación nutricional 
de la población. 

La Declaración de Atenas estableció la necesidad 
de potenciar la educación nutricional de los indivi­
duos, desde la infancia, a través de los medios de co­
municación social y por los profesionales de la sa­
lud 1. También se indica en esta Declaración que los 
mensajes que se lanzan a través de los medios de co­
municación sobre nutrición y actividad física, deben 
estar fundados en resultados de investigación vá­
lidos. 

Para poder planificar la educación nutricion al de 
una población, es necesrio conocer la realidad en la 
que se mueve ese colectivo. E l conociiento de los 
mensajes publicitarios que recibe esa población es 
uno de los datos necesarios como un paso previo para 
poder empezar a actuar12. Los educadores nutricio­
nales tienen que centrar sus esfuerzos en ayudar a la 
población a separar los mensajes publicitarios correc­
tos de los equivocados12. 

Los resultados de este estudio también señalan la 
necesidad de una mayor supervisión y control de los 
anuncios que se emiten •2. 
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Resumen 

El estudio que presentamos tiene como objetivo ana­
lizar la incidencia de complicaciones tardías, clínicas y 
subclínicas, de reservorios venosos implantados por dos 
vías de acceso, subclavio (grupo A) y braquial (grupo B). 

Es un ensayo clínico multicéntrico, iniciado en 1992, 
en el que intervienen los servicios de cirugía general de 
tres hospitales generales de la Comunidad Valenciana. 
Lo integran 87 pacientes, 48 hombres y 39 mujeres, con 
una edad media (DS) de 57,1 (12,6) años, de los que he­
mos revisado de forma tardía a 41 pacientes (29 del gru­
po A y 12 del grupo B). Se ha realizado exploración clí­
nica, cultivos bacteriológicos del portal y tlebografías de 
miembros superiores a través de las venas dorsales de la 
mano. 

Resultados: La incidencia de complicaciones clínicas 
fue del 39 % en el grupo A, y del 77 % en el grupo B 
(p = 0,0507). Las principales complicaciones clínicas 
fueron trombosis venosa mínimamente sintomática, 
trombosis de catéter, fenómeno valvular, infección y una 
miscelánea (migración, parestesias, alteraciones movili­
dad articular, etc.). Y la prevalencia de trombosis veno­
sa flebográfica fue del 18 % en el grupo A y del 40 % 
en el grupo B (p = 0,051). 

Conclusiones: El acceso subclavio para la implanta­
ción de reservorios venosos tiene menor incidencia (con 
tendencia a la significación clínica) de complicaciones clí­
nicas y de trombosis venosa subclínica (flebográfica) que 
el acceso braquial. 

(Nutr Hosp 1995, 11:340-347) 

Palabras clave: Reservorios venosos. Dispositivos im­
plantables para acceso venoso central, catéter venoso 
central. 

Introducción 

Múltiples estudios han demostrado la utilidad de 
los reservorios venosos para los tratamientos intra­
venosos intermitentes de larga duración'. Quedan , 
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VENOUS RESERVOIRS: LATE COMPLICATIONS 
ACCORDING TO THE ROUTE OF 

IMPLANTATION 

Abstract 

The aim of the study which we present is to analyze 
the incidence of late complications, clinical and sub-cli­
nical, of venous reservoirs implanted through two access 
routes, subclavian (group A), and brachial (group B). 

It is a multi-centric clinical study, initiated in 1992, in 
wbich the general surgery departments of three general 
hospitals of the Valencian Community were involved. It 
is made up of 87 patients, 48 men and 39 women, with 
a mean age (SD) of 57 .1 (12.6) years, of whom we made 
a late review of 41 patients (29 from group A and 12 
from group B). They were subjected to a physical exa­
mination, bacteria! cultures of the entrance, and phle­
bograms of thc upper extremities through the dorsal 
veins of' the hands. 

Results: The incidence of clinical complications was 
39 % in group A and 77 % in group B (p = 0.0507). 
The main clinical complications were minimally sympto­
matic venous thrombosis, catheter thrombosis, infection, 
and miscellaneous (migration, parresthesias, articular 
movement alterations, etc.). And the prevalence of phle­
bographic venous thrombosis was 18 % in group A and 
40 % in group B (p = 0.051). 

Conclusions: The subclavian access for the implanta­
tion of venous reservoirs has a lower incidence (with a 
tendency towards clinical significance) of clinical com­
plications and subclinical venous thrombosis (Phlebo­
gram) than the brachial access. 

(Nutr Hosp 1995, 11:340-347) 
Key words: Venous reservoirs. Implanta ble devices for 

central venous access. Central venous catheter. 

no obstante, algunos temas de controversia en la li­
teratura, como e l acceso o vía de abordaje idónea 
para su implantación. 

Las dos vías de acceso que estudiamos tienen ven­
tajas e inconvenientes teóricos. Una se realiza por 
punción de la vena subclavia e implantación del re­
servorio en la regió n pectora12, técnica probablemen­
te más rá pida y confortable para e l p aciente , a ex­
pensas de complicaciones potenciales. La otra vía de 
acceso, mediante disección de la vena basílica e im­
plantació n del reservorio e n la fosa antecubital del 
antebrazo3, es una técnica cómoda para un cirujano 



general, con un índice bajo de fracasos de implanta­
ción y sin riesgos de complicaciones. 

Los resultados inmediatos de nuestro grupo de tra­
bajo en cuanto a fracaso de la implantación, compli­
caciones de la implantación y complicaciones clínicas 
precoces de la permanencia , han sido similares en 
ambas vías de acceso4. 

El estudio que presentamos ahora tiene como ob­
jetivo analizar la incidencia de complicaciones tar­
días, tanto clínicas como subclínicas, en estos pacien­
tes portadores de reservorios venosos implantados 
por las dos vías de acceso referidas. 

Material y métodos 

Diseño del estudio. Ensayo clínico multicéntrico , 
iniciado en marzo de 1992, en e l que intervienen tres 
hospitales generales de la Comunidad Valenciana , y 
ha sido realizado por los servicios de cirugía general 
y digestiva. 

Los criterios de inclusión fueron: pacientes mayo­
res de dieciocho años, que iban a seguir un trata­
miento endovenoso de larga duración, que acepten 
voluntariamente su inclusión. Y los criterios de ex­
clusión: presencia de alteraciones anatómicas consti­
tucinales en la cintura escapular, estado venoso de­
ficiente que impide la aleatorización, infecciones lo­
cales en la zona de implantación o infecciones ge­
nerales. 

Por asignación aleatoria se han formado dos gru­
pos: e l grupo A en el que, de primera intención, se 
ha intentado canalizar la vena subclavia por punción 
y el grupo B, en e l 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 , los modelos Port-A-Cath® 
(Pharmacia) o Hickman® (Bard de España, S. A.) , 
ambos dispositivos tienen el catéter de silicona y el 
portal de titanio, que se alojó en la región infracla­
vicular. El acceso por vena subclavia es por punción 
percutánea , usando la técnica de Seldinger, como 
describiera Cohe n y Wood2. 

En e l grupo B , se implantó siempre e l modelo Pas­
Port® (Pharmacia) , con catéter de poliuretano y por­
tal de titanio, colocado en la fosa antecubital. La di­
sección quirúrgica ya fue descrita por Heimbach y 
lvey3. 

Las intervenciones qmrurgicas se han realizado 
ambulatoriamente, en quirófanos de cirugía limpia, 
siguiendo las técnicas de asepsia-antisepsia habitua­
les, con monitorización cardíaca y bajo anestesia lo­
cal. No se ha utilizado profilaxis antibiótica y se ha 
heparinizado el sistema (100 UI/cc,al inicio y tras la 
implantación) . La localización de la punta del caté­
ter se ha realizado siempre peroperatoriamente, bien 
mediante intensificador de imagen o mediante un 
dispositivo que detecta un sensor alojado en la pun-

Reservorios venosos: complicaciones 
tardías según la vía de implantación 

Tabla I 

Poblaciones de pacientes: número de pacientes = 41 
Edad* = 53,5 (13, 4) años 

Indice de Quetelet* = 24,9 (13,3) kg!m2 

N.º (%) 

Distribución por sexos: 
Hombre . .. .............. .. .... . ....... . 
Mujer ......... ... . .. ......... .. ........ . 

Diagnósticos: 
Cáncer digestivo . . ... .... .... ... ..... . 
Cáncer de mama ... . ..... .. ....... ... . 
Cáncer hematológico ......... .. ..... . 
SIDA ........................ . .. .... .. . . 
Otras enfermedades 

Estadios neoplásicos: 
111 ........................ .. ............ . 
IV ........ ....... .......... . .... ........ . 

Cateterización: 
Vena braquial ....... . . ...... . .... ... . . 
Vena subclavia .......... ...... ....... . 

Lado: 
Derecho ...... .. .... ......... .. .. ...... . 
Izquierdo ......... .. . ... ..... ......... . . 

Intentos punción: 

1 o 2 ···· ·· ············· ······· · ........ . 
3 o 4 ....... ......... ...... ..... ........ . 

> 4 ·························· ·· · ··· ········ 

22 
19 

33 
3 
1 
3 
1 

24 
13 

12 
29 

32 
9 

30 
8 
3 

Duración implantación* = 69,1 (34,4) mio: 

54 
47 

82 
7 
2 
7 
2 

65 
35 

29 
71 

80 
20 

73 
20 
7 

< 56 min .. . . . . . .. . .. .. . . . . . . . . . .. . .. .. . 14 34 
> 56 mio . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 27 66 

Modelos reservorios: 
Hickman® . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .. . . . . . . . 14 35 
Port-A-Cath® . . . . . . . .. . . . . . . . . . . . . . . . . . 14 35 
Pas-Port® . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 13 30 

Complicaciones en la implantación: 
Sí . . . . . .. .. . . . . . . . . . .. . . .. . . . .. . .. . . . . .. . . 7 17 
No ... ............... ... ...... ...... ... ... 34 83 

• Valores medios (DS). 

ta del catéter (CathFinder®) con corroboración pos­
toperatoria mediante Rx de tórax. 

El seguimiento clínico sucesivo se realiza al mes y 
posteriormente a los tres meses, y cada seis 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 diag­
nóstico de la infección de la bolsa del portal hemos 
seguido los criterios de Altemeiers de infección de 
herida quirúrgica, y de la infección del sistema se­
guimos los mismos criterios generales de la infección 
de catéter6. Otras complicaciones que registrábamos 
en e l protocolo fueron : flebitis de vena periférica o 
central , rotura o desinserción del caté ter, fenómeno 
valvular , obstrucción del catéter, fuga en el portal , 
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hematoma bolsa, neuralgias, migración del catéter, 
necrosis cutánea, alteraciones en la movilidad ar­
ticular , etc. 

El mantenimiento lo 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: Se han implantado un nú­
mero de reservorios venosos superior a los 300. De 
ellos, solo 91 han cumplido los criterios de inclusión 
para formar parte de ensayo clínico, de los que fue­
ron excluidos, por diversos motivos , cuatro pacien­
tes. 

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

Las indicaciones de la implantación fueron para 
tratar médicamente tumores sólidos: mama (19 pa­
cientes) , colorrectales (46 enfermos), esofagogástri­
cos ( ocho casos) , uroginecológicos ( cuatro enfermos) 
y de tiroides (en un paciente). También para el tra­
tamiento antineoplásico de síndromes mielo y linfo­
proliferativos , en dos casos . Para terapia antivírica, 
en seis pacientes con SIDA y, finalmente, para nu­
trición parenteral domiciliaria, en un enfermo con 
esclerodermia. 

El grupo A lo forman 48 enfermos y el grupo B, 

Tabla 11 

Seguimiento clínico. Complicaciones de la permanencia 
de los reservorios venosos distribuidas por vía de 
acceso venoso y tiempo medio de aparición de las 

complicaciones 

Complicaciones 

Ninguna ··· ······ ········· · 
Obstrucción catéter ······ 
TVP-MS* .................. 
Fenómeno valvular ...... 
Infección ·················· 
Otras*** ·· ····· ··· ·· ······ · 

Vía de acceso* Tiempos 

Subclavia Braquial (meses) 
media SD 

17 3 20 (6,1) 
o 1 13 (4,2) 
3 2 3,6 (1,9) 
3 4 9,9 (4,1) 
3 o 4,7 (4,6) 
3 3 7,5 (3,3) 

11 x2 = 11,1 (p = 0,507) ; s ANOYA: F = 3,3 
(p = 0,0149). 
* Trombosis venosa profunda mínimamente sintomáti­
ca: se trata de pacientes que al ser revisado mostraron 
síntomas menores compatibles con TVP (como discreto 
edema distal del miembro que aumenta con la movili­
zación, parestesias, distales, etc.). 
** Otras: incluye un conjunto de complicaciones como 
flebitis, rotura catéter, migración , necrosis cutánea, he­
matoma bolsa, parestesias, alteraciones en la movilidad 
articular, etc. 
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39 pacientes. La distribución por edad, sexo y pato­
logías es similar en ambos grupos (p = n.s.). 

El seguimiento medio es de 321 días por reservo­
rio venoso. 

El informe que presentamos es la fase del ensayo 
clínico, en la que analizamos a 41 pacientes revisa­
dos en nuestra consulta por un control rutinario o re­
mitidos por los Servicios de Oncología Médica, en 
los que ya no es necesario la permanencia del reser­
vorio venoso. En ellos, además del seguimiento clí­
nico , hemos realizado cultivos bacteriológicos y fle­
bográficos de miembros superiores a través de las ve­
nas dorsales de la mano antes de la extracción del 
reservorio. 

La edad media (DS) de este subgrupo es de 53,5 
años (13,4), 22 varones y 19 mujeres, y un índice de 
Quetelet es 24,9 kg/m2 (13,3). Sus características vie­
nen descritas en la tabla l. 

A nálisis estadístico: Se describen los resultados 
como medias (SD) o proporciones y el contraste de 
hipótesis utilizado ha sido la prueba x2, con la correc­
ción de continuidad, cuando procedía, la prueba «t» 
de Student y el análisis de la varianza para la com­
paración de medias. Se asume un error a < 0,05. 

Resultados 

Los resultados clínicos de estos pacientes se des­
criben en la tabla II. Hay una distribución similar de 
complicaciones en los tres tipos de reservorios veno­
sos, pero no cuando agrupamos en las dos vías de ac­
ceso venoso , encontrando mayor proporción de 
trombosis venosa, obstrucción catéter , fenómeno 
valvular y otras complicaciones en la vía de acceso 
braquial, con tendencia a la significación estadística 
(x2 = 11,1, p = o ,0507) . 

Estas complicaciones clínicas no parecen estar re­
lacionadas con la dificultad quirúrgica en la implan­
tación (x2 = 5,82, p = ns) ni con las complicaciones 
operatorias (x2 = 8,9, p = n.s.) (tabla III), aunque 
la trombosis venosa (3,6 ± 1,9 meses) y la infección 
(4 ,7 ± 4,6 meses) se presentan antes que otras com­
plicaciones (Anova, F = 3,3, p = 0,0149). 

La infección clínica se diagnosticó en tres pacien­
tes, pero encontramos cultivos bacteriológicos colo­
nizados obtenidos del portal en ocho pacientes (ta­
bla IV) , con distribución similar en los tres modelos 
de reservorios (x2 = 0,9, p = n.s.) y en las dos vías 
de acceso (x2 = 0 ,99, p = n.s.). 

Los microorganismos aislados han sido Staphylo­
coccus en cuatro casos (tres en cultivo monomicro­
biano) (dos s. epidermidis, un coagulase negative S , 
un S. Aureus), un Streptococcus pyogenes, proteus 
(en cultivo polimicrobiano con Staphylococcus) en 
un paciente con neumonía grave y aspergillus en dos 
pacientes (uno en cultivo monomicrobiano) . 

Los cult ivos colonizados se presentaron en pacien­
tes con infección clínica, con fenómeno valvular o 



Reservorios venosos: complicaciones 
tardías según la vía de implantación 

Tabla III 

Incidencia de complicaciones clínicas en función de las dificultades operatorias y complicaciones operatorias de la 
implantación de reservorios venosos 

Seguimiento clínico 

No complicaciones ...... . ......... ...... ...... ......... . 
Obstrucción catéter ...... . ............ . .......... ...... . 
TVP-MS* ................. . ............................. . 
Fenómeno valvular ................. . ........ .......... . 
Infección .................... . ............ . ........ . . .. .. . 
Otras complicaciones .. ................................ . 

11 x2 = 5,82 (p = n.s.); s x2 = 8,9 (p = n.s.) 

Implantación reservorios venosos 

Dificultades* 

Sí No 

2 
o 
1 
l 
2 
l 

16 
1 
4 
6 
1 
5 

Complicacioness 

Sí No 

2 
o 
2 
o 
o 
3 

16 
l 
3 
7 
3 
3 

* Trombosis venosa profunda mínimamente sintomática: se trata de pacientes que al ser sometidos al protocolo del 
presente estudio, most raron síntomas menores compatibles con TYP (como discreto edema distal del miembro que 
aumenta con la movilización , parestesias distales , etc.). 
** Otras: incluye un conjunto de complicaciones como flebitis. rotura catéte r, migración, necrosis cutánea. hemato­
ma bolsa, parestesias, al teraciones en la movilidad a rticular, e tc. 

con otras complicaciones. Los pacientes sin compli­
caciones clínicas presentaron siempre cul tivos estéri­
les (x2 = 0,0009) (tabla V). 

La prevalencia de trombosis flebográfica se descri­
be en la tabla VI. No hemos encontrado dife rencias 
t:n su distribución según los tres modelos (x2 = 6,5, 
p = n.s.) , siendo la prevalencia superior en e l acce­
so braquial con tendencia a la significación estadísti­
ca (x2 = 3,8, p = 0,051). La prevalencia de trombo ­
sis flebográfica se asocia a determinadas complica­
ciones clínicas (x2 = 29,5, p = 0,014) como trombo­
sis clínica y fenómeno valvular , si bien cuatro pacien­
tes con trombosis flebográfica eran asintomáticos y 
dos enfermos con ·. trombosis venosa mínimamente 
sintomática presentaban unas flebografías normales 
(tabla VII). No hemos encontrado otros factores que 
puedan asociarse con la mayor preva lencia de trom­
bosis flebográfica (tabla VIII). 

Discusión 

Los dispositivos implantables de acceso venoso 
central, que denominamos reservorios venosos, se 
han desarrollado para reducir las complicaciones que 
presentaban los catéteres exte rnos. Se el imina la ne­
cesidad del cuidado dia rio , al ser totalmente implan­
table el sistema, lo que debe suponer una mejor 
aceptación por parte del paciente , y reducción po­
tencial de l riesgo de infección. 

Las dos vías de acceso que estudiamos tienen cada 
una de ellas sus ventajas e inconvenientes. 

Desde e l punto de vista teórico , la vía braquial re­
quie re una disección quirúrgica de las venas del an­
tebrazo, fundamentalmente la basílica ; es una técni­
ca cómoda y de fácil realización para un cirujano ge­
neral, con un índice bajo de fracasos de implan ta­
ción y sin riesgos de complicaciones. La disección 

quirúrgica ya fue descrita por Hembach y lvey3, para 
vena cefálica y yugular interna o externa. 

Por el contrario, el acceso subclavio por punción 
percutánea , usando la técnica de Seldinger, como 
describiera Cohen y Wood2, creemos que reduce 
tiempo operatorio, a expensas de complicaciones po­
tencia les como neumotórax o hernotórax. traumatis­
mo vascular , lesión del conducto to rácico, etc. Com­
plicaciones éstas que parecen reducirse cuando se 
realizan por personal entrenado. No creernos, corno 
piensan otros, en la necesidad de guía ultrasónica 
para la punción de la vena subclavia7. La aceptación 
por parte del paciente es, en general, buena y tene­
mos la impresión que, qu izás sea más confortable el 
acceso subclavio que el braquial, aunque este punto 
no lo hemos cuantificado. 

Ambas técnicas han sido utilizadas amplia e indis­
tintamente por nuestro grupo de t rabajo. con prefe­
rencias particulares de algunos de nuestros ci rujanos 
por un tipo y otro. El objetivo del estudio que nos 
planteamos fue evaluar la vía de aceso idónea en 
nuestros medios, tanto desde e l punto de vista de re­
sultados inmediatos, ya referidos en otra publica­
ción4, como fundam entalmente tardíos, aspecto al 
que hace referencia este informe. 

Sabemos que es, precisamente, en e l manteni­
miento tardío de do nde extraemos la utilidad de los 
reservorios venosos frente a los caté teres externoss. 
Esto ya lo refrendó Stanislav9, concluyendo que la 
duración media de los reservorios venosos fue 
263 días, muy superior a los 194 d ías de los catéteres 
exte rnos. También es coincidente la literatura en que 
la incidencia de complicaciones es inferior en los re­
servorios venosos que en los caté te res externos. Así, 
para Stanislav9, la proporción de complicaciones que 
obligaron a su extracción fueron respectivamente 18,3 
y 38,6 %; y Brothers IO admite que, mientras la preva-
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Tabla IV 

Cultivos bacteriológicos distribuidos por modelos de 
reservorios venosos y por vía de acceso 

Cultivo esteril .. .... . 
Cultivo colonizado . 

Subclavia* 

Hickman* Port-A­
Cath* 

11 
3 

11 
3 

* x2 = 0,99 (p = n.s.); 'X2 = 0,9 (p = n.s.) 

Tabla V 

Braquial* 
Pas-Port11 

11 
2 

Asociación entre complicaciones clínicas y cultivos de 
reservorios venosos colonizados 

Seguimiento clínico 

No complicaciones .......... . 
Obstrucción catéter ......... . 
TVP-MS* .................. .. . 
Fenómeno valvular .... ... . . . 
Infección ... . .. . .. ........ . . .. . 
Otras** .. ...... .. ............ .. 

x2 - 20,9 (p = 0,0009) . 

Bacteriología 

Estéril 

18 
1 
5 
5 
o 
4 

Colonizado 

o 
o 
o 
2 
3 
3 

• Trombosis venosa profunda mínimamente sintomática: se 
trata de pacientes que al ser sometidos al protocolo del pre­
sente estudio , mostraron síntomas menores compatibles con 
TVP (como discreto edema distal del miembro que aumenta 
con la movilización, parestesias , distales, e tc.). 
• • Otras: incluye un conjunto de complicaciones como flebi­
tis, rotura catéter, migración, necrosis cutánea, hematoma bol­
sa , parestesias, alteraciones en la movilidad articular, e tc. 

lencia de trombosis es elevada en las fístulas arterio­
venosas (30-50 % ) y la de infección es muy baja 
(0-3 % ) ; los catéteres externos de larga duración , 
presentan, por el contrario , entre 5-20 % de oclu­
sión, 3-20 % de infección local y 3-20 % de infec­
ción sistémica, siendo necesario la extracción en más 
del 10 %. Un estudio autópsico encontró en pacien­
tes con catéter externo un 17 % de incidencia de 
trombos murales cardíacos11. 

La prevalencia de infección y trombosis en los re­
servorios venosos es variable en la literatura11, 12. 

Así, desde GyvesJ3 , que en un estudio piloto de 35 
pacientes con reservorios venosos implantados, no 
encuentra infecciones y tan solo una oclusión rever­
sible del catéter, hasta la prevalencia de infección del 
11 %8 y de trombosis del 6 %8, siendo para este au­
tor9, el índice total de complicaciones del 18 % , en­
tre 7 1 pacient es , y e l índi ce de co mplica­
ción/día = 1/1.450 días . 

Con los reservorios venosos hay publicados una 
prevalencia de trombosis del catéter entre el 1,5 y el 
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Tabla VI 

Prevalencia de trombosis flebográfica. Distribuida por 
vía de acceso y modelo de reservorios venosos 

Subclavia* Braquial* 
H ickman11 Port-A· Pas-Portlf 

Cath1t 

Normal ··· ············ 12 9 7 
Trombosis ···· ·· ···· · 2 3 6 

Trombosis 
braquial ......... 1 1 3 

Trombosis 
subclavia ..... .. 1 2 3 

• x2 = 3,8 (p = 0,051); 11 x2 = 6 ,5 (p = n.s. ). 

Tabla VII 

Asociación entre complicaciones clínicas y trombosis 
venosa flebográfica 

Flebografía 

Seguimiento clínico Trombosis Trombosis Normal 
subclavia braquia/-

axilar 

No complicaciones 3 1 14 
Obstrucción catéter o o 1 

TVP-MS* ..... ... ... . 1 2 2 
Fenómeno valvular . 2 2 3 
Infección . ........ ... . o o 2 
Otras complicacio-

nes** ···· ··· ·· ···· · o o 6 

• Trombosis venosa profunda mínimamente sintomática: se 
trata de pacientes que a l ser revisado mostraron síntomas me­
nores compatibles con TVP (como discreto edema distal del 
miembro que aumenta con la movilización, parestesias dista­

les, etc.). 
•• Otras: incluye un conjunto de complicaciones como flebi­
tis, rotura catéter, migración, necrosis cutánea , hematoma bol­
sa, parestesias, alteraciones en la movilidad articular, etc. 

13 %, siendo entre el 2,6 y 5,4 % la prevalencia de 
trombosis de la vena subclavia, elevándose si se rea­
lizan exploraciones flebográficas12. 14, 1s rutinarias. 

En nuestra experiencia, de los 41 pacientes segui­
dos de fo rma tardía, la obstrucción del catéter de los 
reservorios venosos solo aconteció en un paciente , la 
infección en tres casos, el llamado fenómeno valvu­
lar en siete pacientes, la trombosis venosa profunda 
mínimamente sintomática en cinco casos , se trata de 
pacientes que al ser sometidos al protocolo del pre­
sente estudio, mostraron síntomas menores compa­
tibles con TVP ( como discreto edema distal del 
miembro que aumenta con la movilización, pareste­
sias distales, etc.) y una miscelánea de complicacio­
nes (rotura catéter, migración , necrosis cutánea, pa­
restesias, etc.) en seis casos. 



Resenorios venosos: complicaciones 
tardías según la vía de implantación 

Tabla Vlll 

Otros factores asociados a la trombosis flebográfica 

Factores No trombosis Trombosis p * 

Edad en años* 
Sexo: 

Hombre . .... ..... .. ..... ... . .. .. . .. .. ... . .. . . . .... . 
Mujer .......... ..... ........ . .. . .. . . . . . ........... . 

Lado: 
Derecho .. ....... ... . . . .. . .... .. ... .. .. .. .. . .... .. . . 
Izquierdo ........ . . ............ .. ... . ... . .. .. ..... . 

Estado venas: 
Normal ... . .... .. . ....... ... .. .. .. . ..... . . . .. . ..... . 

. Alterado .. ... .... .. . .. ... ... ... . .. . . .. . ....... .. .. . 
Estadio tumoral: 

III .. .... .......... ..... . . .... . . . . ..... . .. . ......... . . 
IV ........ . ... .. . . . .. . .... ....... .. . .. . ........ . . .. . . 

Tiempo cirugía (min)* ....... .. .. ... .. . .... . ....... . 
Dificultad implante .......... . . . ...... . .. .. .. ...... . 
Complicaciones postop. . ....... .. . .. . . .. .. . ....... . 
Cultivos colonizados .... .. ............... ... .. ..... . 
Meses seguimiento" ...... ..... ..... ... .. .. . ........ . 

* Pruebas estadísticas: T-Student y y_2. 
# Valores medios (sd). 

En nuestros resultados, no hemos encontrado una 
mayor incidencia de complicaciones clínicas de la 
pe rmanencia, en función del modelo de reservorio 
venoso. Gyves 13, por el contrario, comprobó que las 
complicaciones aumentaron , sin llegar a ser estadís­
ticame nte significativas, en caté te res de menor diá­
me tro interno ( catéteres de 0,6 mm) y disminuyeron 
en los de 1,6 mm. 

En cambio , nosotros hemos comprobado que el 
abordaje braquial conlleva mayor incidencia de com­
plicaciones clínicas, con tendencia a la significancia 
estadística. 

BotheI6 tuvo un 5 % (4/72 pacientes) de trombo­
sis de vena con reservorios venosos similares a los 
utilizados por nosotros (Port-A-Ca th®), todos ellos 
tras recibir infusiones continuas, y en dos tras des­
plazamientos de la punta del catéter hacia la vena yu­
gula r interna . A mbos casos habían sido catete riza­
dos por vena subclavia derecha y eran finos. 

La localización de la punta del catéte r también pa­
rece ser un factor importante para prevenir la trom­
bosis; así ubicaciones próximas al atrium derecho re­
ducirían la incidencia de trombosis, probablemente 
debido a la rapidez del fluj o sanguíneo a ese nivel y 
a la acción mecánica de los movimien tos cardíacos 
que «limpiarían» la punta del catéter de restos d e fi­
brina y detritus9. Pero parece que la formación de 
una vaina de fibrina es la lesión más frecuente y pre­
decesora de la trombosis, sin que tenga relación con 
la duración del catéterI7. 

La trombosis venosa profunda de la vena subcla­
via ha sido identificada por Brothe rs10 en el 4,9 % 

54,6 (11,9) 

14 
16 

23 
7 

22 
8 

16 
10 

73,6 (38) 
5 
5 
5 

9,6 (3 ,8) 

54,8 (11 ,5) 

8 
3 

9 
2 

9 
2 

8 
3 

61 (22) 
2 
2 
2 

7,8 (4,3) 

ns 

ns 

ns 

ns 

ns 

ns 

ns 
ns 
ns 

(300 pacientes/329 implault:s) con un tiempo media­
no de aparició n de cincuenta y un días y la inciden­
cia de trombosis del ca téter fue del 9,1 %. 

Según este autorio, que también confirma nuestra 
experiencia , la trombosis del catéter raramente se ha 
asociado con la trombosis venosa. 

Lokich 1S encuentra un 42 % (22/53 pacientes) de 
trombosis de vena subclavia tras catéter para infu­
sión continua y ambulatoria de la quimioterapia an­
tineoplásica. E l tiem po mediano de aparición fue 
tre inta días y el 36 % de los casos fueron asintomá­
ticos; mientras que en el 14 %, la trombosis aguda 
progresó hacia un síndrome de cava superior, com­
ple to o parcial. 

Se ha publicado una prevalencia de trombosis ve­
nosa subclavia oculta en alrededor de un te rcio de 
pacientes con catéte r para NPTI9. En los estudios re­
feridosis, 19, la prevalencia de trombosis es más e le­
vad a que la comunicado en otros etsudiosi 1, dado 
q ue pueden ser asintomáticos y solo d iagno sticables 
por venografías rutinarias. 

La trombosis de la vena subclavia no suele ser clí­
nicamente significante , pero en una proporción de 
pacientes puede extenderse el proceso hacia una 
trombosis de la vena cava superior. Esto ocurrió en 
3/22 pacientes de Lokich1s. R yan20 encuentra trom­
bosis en VCS o tributa rias p rincipales en 8/34 autop­
sias; es posible que hubiesen mayor número de trom­
bosis pequeñas o incompletas en ves que pasasen 
inadvertidas a la detección clínica. 

En nuestra serie, la prevalencia de trombosis fle­
bográfica fue de l 26,8 % (11 pacientes, cinco con 
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trombosis de vena braquial-axilar y seis con trombo­
ris de vena subclavia). La distribución fue similar en 
los tres modelos de reservorios venosos empleados, 
pero superior en el grupo de acceso braquial (seis ca­
sos, o sea el 50 % ) frente a los cinco casos del grupo 
subclavio (19,2 % ), diferencias con tendencia a la 
significación estadística. 

Takasugi2l también ha encontrado que la ubica­
ción del catéter en una vena pequeña aumentan la 
tendencia a la trombosis. Tampoco recomienda 
Ryan20 la cateterización de venas braquiales para 
nutrición parenteral de larga evolución , porque 
conduce inevitablemente a tromboflebitis, presu­
miblemente por excesivos movimientos del catéter 
en relación con el calibre pequeño de la vena. La 
formación de trombos puede deberse a múltiples 
factores (daño endotelial , irritación del mismo ca­
téter, formación de vaina de fibrina intra y/o ex­
traluminal , etc.). 

Starkhammar17 considera que el riesgo de trombo­
sis venosa debe ser superior en los dispositivos im­
plantados en el antebrazo, debido a que la longitud 
del catéter hasta alcanzar la vena cava superior es su­
perior a los catéteres implantados en la vena subcla­
via; por otro lado, la vía braquial es más fina , el flu­
jo sanguíneo es bajo, se requiere ligadura de la vena 
basílica, y finalmente los movimientos intravascula­
res del catéter debidos al movimiento del miembro 
superior puede provocar lesiones endoteliales. Este 
autor realizó un estudio prospectivo venográfico en 
16 pacientes con implantación del sistema Pas-Port® 
para investigar el riesgo de trombosis venosa. En­
cuentra siempre una vaina de fibrina a lo largo de la 
ruta del catéter: desde la vena cubital a vena cava su­
perior en siete pacientes y desde vena cubital hasta 
vena subclavia en ocho pacientes y finalmente a Jo 
largo de la vena basílica exclusivamente en un pa­
ciente. No hubo correlación entre la duración del im­
plante y la longitud de esa vaina de fibrina que pa­
rece adherida a la vena a Jo largo de la mayor parte 
de su curso, siendo particularmente móvil en el in­
terior de la luz de la vena cava superior. En uno de 
los 10 pacientes en los que se realizó una venografía 
posterior a la extracción del catéter se diagnosticó 
una trombosis venosa en subclavia, con circulación 
colateral y sin clínica acompañante. 

Podemos, pues, considerar que en el acceso bra­
quial, la cateterización de la vena basílica es un pro­
ceso trombogénico, por la presencia de un cuerpo ex­
traño en el sistema venoso, que llevará a microtrom­
bosis ascendentes de lenta evolución, al desarrollo 
de una fina capa de fibrina a lo largo del catéter, y 
posteriormente a trombos murales, lo que permite 
desarrollar circulación colateral, que explicará los ca­
sos asintomáticos, solo diagnosticados por veno­
grafías . 

La trombosis flebográfica se asoció, en nuestra ex­
periencia , con la trombosis venosa mínimamente sin-
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tomática ( con síntomas menores de TVP, como dis­
creto edema distal del miembro que aumenta con la 
movilización , parestesias distales, etc.) y con el fe­
nómeno valvular, pero no se asoció con la trombosis 
del catéter ( como ya refería Brothers1º) ni con otras 
complicaciones clínicas (rotura catéter , migración , 
necrosis cutánea, parestesias, etc.). Por el contrario, 
como ya comentábamos antes, en cuatro pacientes 
sin síntomas clínicos, se diagnosticó la trombosis 
flebográfica. 

En nuestro estudio no hemos encontrado otros fac­
tores que puedan influir en la trombosis flebográfi­
ca, como la edad, sexo, lado de cateterización , esta­
do de las venas, estadio tumoral, duración de la im­
plantación del reservorio venoso, dificultad de la im­
plantación , complicaciones postoperatorias, presen­
cias de cultivos colonizados, ni duración del se­
guimiento . 

Entre los factores que pueden influir en la trom­
bogénesis, se ha destacado por algunos autoresis. 19 
la tendencia a la hipercoagulabilidad sanguínea, que 
se puede constatar midiendo niveles bajos de anti­
trombina III antes de la implantación del catéter, o 
bien por metástasis o tumores torácicos o mediastí­
nicos que puedan disminuir el fluj o venoso, y funda­
mentalmente, a nuestro modo de ver , por no seguir 
un adecuado mantenimiento domiciliario del catéter. 

En cuanto a los distintos materiales, como fuente 
etiopatogénica de la trombosis, se ha comprobado 
que el catéter de silicona es menos trombogénico que 
otros materiales , así Starkhammarn ha estudiado la 
trombogeneidad de distintos materiales tanto expe­
rimental como clínicamente . El riesgo de complica­
ciones trombóticas parece estar relacionado con el 
desarrollo de lesión de la íntima y de las caracterís­
ticas estructurales y químicas del catéter. Los caté­
teres de silicona y poliuretano son relativamente 
blandos y conllevan un riesgo bajo de daño mecáni­
co, en comparación con otros materiales. 

El mejor tratamiento de la trombosis venosa es el 
preventivo. El tratamiento fibrinolítico conlleva ries­
gos, como hemorragia mayor1s, 19. Takasugi21 tam­
bién considera el tratamiento fibrinolítico , si bien 
concluye que habitualmente se requiere su extrac­
ción. Como tratamiento utilizó Brothers10 la infusión 
de heparina, urokinasa (5.000-250.000 unidades) o 
estreptoquinasa (8.000 a 25 .000 unidades) durante 
veinticuatro horas. No obstante hubo un 22 % de ex­
tracciones de reservorio venoso por trombosis o inec­
ción del portal. 

En cuanto a las complicaciones infecciosas, distin­
guiremos la infección sistémica de la local o de la bol­
sa. La infección sistémica, en la serie de Stanislav9, 
oscila entre el O y el 7 ,7 % y la incidencia de Brot­
hers IO fue del 1,2 % y de infección local del 15,2 % . 

Brothers10 que no encuentra asociación entre la in­
cidencia de complicaciones de los reservorios veno­
sos y una ser ie de factores , como la edad del pacien-



te, localización del catéter, número de ciclos de 
PQT, nivel de entrenamiento del cirujano, análisis 
de sangre y uso de NPT, hemoderivados o PQT. No 
obstante, entre los pacientes neutropénicos hubo ma­
yor incidencia de infecciones locales y más compli­
caciones graves en los implantados en yugular exter­
na y safena. 

Ryan20 con catéteres de polietileno para NPT sos­
pecha sépsis de catéter en el 27 %, siendo los mi­
croorganismos hongos (en ocho pacientes), S. aureus 
(cinco casos), S. epidermis (cuatro enfermos), gram­
negativos ( cuatro cultivos). 

Para Starkhammar11, la infección sucedió en siete 
reservorios venosos, seis con infección de la bolsa 
( eritema y cultiva +) y el restante con infección re­
lacionada con el ca té ter ( cultivos + de reservorio ve­
noso y hemocultivo + ). 

En nuestra experiencia, la incidencia de infección 
clínica ha sido del 7,3 %, dos infecciones locales y 
una infección sistémica, los tres casos en reservorios 
subclavios. En el acceso braquial no hemos registra­
do infecciones clínicas. Esto lo atribuimos a que en 
algunos pacientes portadores de los modelos subcla­
vios se administró PQT en infusión continua. 

En cuanto a la infección subclínica, registramos 
cultivos colonizados en 21 % de pacientes con reser­
vorios venosos subclavios y en e l 9 % de reservorios 
venosos braquiales. También atribuimos esta mayor 
prevalencia de cultivos colonizados a la administra­
ción de quimioterapia en infusión continua en el gru­
po subclavio. Encontramos, tanto en un grupo como 
otro, una asociación entre cultivos colonizados y e l 
fenómeno valvular. 

Otras complicaciones a destacar ha sido el fenó­
meno valvular, que fue más incidente en los reser­
vorios braquiales (33,3 % ) que en los subclavios 
(10,7 % ) y hemos hallado radiográficamente dos pa­
cientes con malposición del catéter. StarkhammarI7 
recomienda si hay mal funcionamiento del reservo­
río venoso, la evaluación radiográfica por esta posi­
bilidad, entre otras. 

Conclusiones: Los reservorios venosos subclavios 
tienen menor incidencia, con tendencia a la signifi­
cancia estadística, de complicaciones tardías clínicas 
y subclínicas, en particular de trombosis venosa, que 
los braquiales. 
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Resumen 

El objetivo del presente trabajo es el de estudiar la re­
lación entre las variaciones del aminograma plasmático y 
el estado nutricional en el paciente con insuficiencia renal 
crónica en hemodiálisis. Se estudian 79 pacientes con in­
suficiencia renal crónica en tratamiento con hemodiálisis, 
con una evolución de 46 ± 37 meses. Se realiza encuesta 
dietética, estudio antropométrico tras diálisis (índice de 
masa corporal, pliegue cutáneo tricipital, circunferencia 
muscular del brazo) y se determinan los niveles de ami­
noácidos séricos tras ayuno nocturno prediálisis a mitad 
de semana y por último se recoge el número de ingresos 
hospitalarios que presenta cada paciente en los seis meses 
previos. En los aminoácidos con origen en el pivurato se 
observa una disminución significativa de alanina (p: 
0,002), serina (p: 0,004) y metionina (p: 0,001) con au­
mento significativo de glicina, cistationina y cistina (p: 
0,0001), quedando aumentado el cociente glicina/serina (p: 
0,001). Todos los aminoácidos con origen en el cetogluta­
rato están aumentados significativamente (p < 0,007), ex­
cepto la glutamina, que está disminuía (p: 0,0009) y la ar­
ginina, que no presenta diferencias significativas. L-Os ami­
noácidos esenciales están disminuidos en relación a los no 
esenciales (p: 0,0001), aunque si se comparan con los va­
lores normales sólo la treonina está disminuida (p: 0,001). 
Del resto, están aumentados significativamente histidina, 
sioleucina (p: 0,0001) y fenilalanina (p: 0,001). El cociente 
tirosona/fenilalanina está disminuido (p: 0,001). La inges­
ta proteica diaria se correlaciona negativamente con ala­
nina, prolina, hidroxiprolina y ácido aspártico. Los pará­
metros antropométricos se correlacionan positivamente 
con los aminoácidos ramificados, alanina y prolina. Por úl­
timo, el número de ingresos hospitalarios en los últimos 
seis meses se correlaciona positivamente con valina, leuci­
na, fenilalanina y glutámico. En conclusión, consideramos 
que el aumento de los cocientes glicina/serina, fenilalani­
na/serina y no esenciales/esenciales, está en relación con al­
teracines del metabolismo intrínsecas a la situación de ure­
mia, mientras que las alteraciones en los niveles de ami­
noácidos ramificados se relcionarían con el estado nutri­
cional del paciente. 

(Nutr Hosp 1995, 11:348-353) 
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NUTRITIONAL ST ATE ANO PLASMA LEVELS OF 
AMINO ACIDS IN HEMODIALYSIS 

Abstract 

The objective of this work is to study the relation bet­
ween the variations of' the plasmatic aminogram, and the 
nutritional state of the patient with chronic kidney fai­
lure on hemodialysis. We studied 79 patients with chro­
nic kidney failure undergoing hemodialysis treatment, 
with and evolution of 46 ± 37 months. They were sub­
jected to a dietary questionnaire, and anthropometric 
study af'ter dialysis (body mass index, triceps skin fold, 
muscular circumference of the a rm), and determination 
of the levels of serum amino acids after a pre-dialysis 
nocturnal f'ast half way through the week, and finally a 
record is made of the number of times each patient was 
hospitalized in the 6 months prior to the study. In the 
amino acids with a pyruvate origin, there is a significant 
reduction of alanine (p: 0.002), serine (p: 0.004), a nd 
methionine (p: 0.001 ), and II significant increase of glyci­
ne, cystathionine, and cystine (p: 0.0001), with the Glyci­
ne/Serine coefficient being elevated (p: 0.001). Ali ami­
no acids with a ketoglutarate origin are increased signi­
ficantly (p < 0.007), except glutamine which is decrea­
sed (p: 0.0009), and arginine which does not show any 
significant differences. The essential amino acids are de­
creased in relation to the non-essential ones (p: 0.0001), 
although if they are compa red with the normal values, 
only threonine is decreased (p: 0.001). Of the rest , his­
tidine, isoleucine (p: 0.0001) and phenylalanine (p: 
0.001) are significantly increased. The tyrosine/phenyla­
lanine coefficient is decreased (p: 0.001). The daily in­
gestion of protein is correlated negatively with alanine, 
proline, hydroxyproline, and aspartic acid. The anthro­
pometric parfameters are correlated positively with the 
branched amino acids, alanine and proline. Finally, the 
number of hospital admissions in the last 6 months, is 
correlated positively with valine, leucine, phenylalanine, 
and glutamic acid. In conclusion, we consider that the 
increase of the glycine/serine, phenylalanine/serine and 
non essential/essential coefficients, is related to altera­
tions of the metabolism, intrinsic to the condition of ure­
mia, while the alterations of the levels of branched ami­
no acids is related to the nutritional condition of the 
patients. 

(Nutr Hosp 1995, 11:348-353) 
Key words: H emodialysis. Nutriúonal evaluation . 

Plasmatic aminogram. 



Introducción 

Aunque la hemodiáli sis es un tratamiento e fi caz 
en la ncfropatía terminal , se asocia a una alta pre­
valencia de malnutrición , ya descrita en 1968' y que 
se sigue observando en la actualidad2. 3, a pesar de 
todos los avances técnicos, y constituye un factor im­
portante de morbilidad y mortalidad4. 

Existen en Ja lite ratura numerosos trabajos que 
presentan a lteraciones en los niveles plasmáticos de 
aminoácidos en los pacientes con insuficiencia re nal 
crónica en hemodiálisis. Estas alterat:iones se han 
atribuido a factores relacionados con malnutrición 
por anorexia o restricciones clie téticas5. o bien a la 
deficiente función excretora y metabólica renal po r 
los efectos tóxicos de la uremia sobre e l metabolis­
mo intermedia rio6. además de la pérdida de aminoá­
cidos durante la diálisi s7 . 

Se considera imprescindible la valoración del esta­
do nutricional de un enfermo , para poder evaluar el 
significado de los niveles plasmáticos de aminoáci­
doss. Muchas de las anomalías de los niveles plasmá­
ticos de proteínas y aminoácidos descritas en los pa­
cientes urémicos son similares a las encontradas en 
la malnutrición calórico-proteica. Estas incluyen hi­
poalbuminemia, disminución del cociente aminoáci­
dos esenciales/no esenciales y valina/glicina9. 

Por otra parte , la influencia de los factores nutri­
cionales sobre las alteraciones descritas en la concen ­
tración de los aminoácidos plasmáticos en urémicos 
se cuestiona por algunos autores, que consideran más 
importantes las alteraciones metabólicas secundarias 
a la uremia como factores etiopatogénicosrn 

E l obj etivo del presente trabajo es e l de estudiar 
la re lación entre las variantes del aminograma plas­
mático y el estado nutricional en e l pacie nte con in­
suficiente renal crónica en hemodiálisis. 

Material y métodos 

Se estudian 79 pacientes con edad media de 
50 ± 14 años, 48 hombres y 31 mujeres. afectos de 
insuficiencia renal crónica en tratamiento con hemo­
diálisis tres días a la semana , con una evolución de 
46 ± 37 meses. 

Se realiza encuesta dieté tica de una semana de du­
ración , a partir de la cual se calcula la ingesta de gra­
mos de proteína por kilogramo de peso y día. En el 
estudio antropométrico, tras una sesió n de diálisis , 
se determina índice de masa corporal (IMC( (pe­
so/talla2) , pliegue cutáneo tricipital (PCT) con lipo­
caliper Holtain L TD Cyrmych U .K. (10 g/mm2 

de presión) y circunferencia muscular de l brazo 
(CMB) (circunferencia braquia l en centímetros 

Estado nutricional y nh·eles plasmáticos 
de aminoácidos en hemodiálisis 

- 3.14 x PCT en centímetros). Se determinan los 
niveles de aminoácidos séricos tars ayuno nocturno 
prediálisis , a mitad de semana , con un cromatógrafo 
tipo Beckaman 3600. mediante c romatografía de alta 
resolución (HPLC). bajo control de calidad del Eu­
ropean Quality A ssurance Program, con un coefi­
ciente de variación entre 0,7-7 % según aminoáci­
dos . El grupo control está constituido por 50 perso­
nas sanas ele edad media y distribución por sexo si­
milar a l grupo de los pacientes e n estudio, seleccio­
nado de un grupo de controles normales del propio 
laboratorio en su práctica clínica habitual. Por últi­
mo se recoge el número de ingresos hospitalarios que 
presenta cada paciente en los seis meses previos. 

Los test estadísticos utilizados son la «t» de Stu­
clent Fisher para comparación de medias y el coefi­
ciente de correlación de Pearson para estudiar la re­
lación entre los niveles de aminoácidos plasmáticos 
y los parámetros nutric ionales encont rados . 

Resultados 

1. Los resultados de la valo ración nutricional y 
encuesta die té tica son los siguientes: el 60 % de los 
pacientes re fieren pérdida ponderal mayor del JO % 
y presentan PCT por debajo del percenti l 30. pero 
sólo en e l 24 % encontramos CMB menor de per­
centil 30 . La ingesta calórica media es de 33,9 ± 12 
kcal/kg/día y los aportes proteicos medios son de 
15 ± 0.4g/kg/día. 

2. Las alteraciones encontradas en el aminogra­
ma plasmático ele nuest ros pacientes urémicos en hc­
modiálisis crón ica son como siguen: 

Piruvalo H )o Alanina r + Glutamato 

Serina ,( H > Glicina 

Metionina --->-J 
Cislationina 

J 
Cisteína ,( )o Cistina /ff/ )o Taurina 

Aminoácido Normal Hemod p %alto %N %bajo 

Alanina 335 295 0,0023 10 70 20 
Serina 100 79 0,0043 o 83 17 
Metionina 30 9 0,001 4 23 73 
Glicina 205 264 0.0001 22 78 o 
Cistationina o 2.7 0,0001 43 57 o 
Cistina 25 104 0.0001 96 4 o 
Taurina 90 86 3 90 7 

Fig. 1.- Aminoácidos con origen en el piruva10. 
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Prolina ~ Hidroxiprolina 

t 
cetoglutarato ~ Glutamato ~ semialdehido glutámico 

f 
Ac glutámico Ciclo de 

Ornitina la Urea f 
Glutamina t~ Ac aspártico 

Aminoácido Normal Hemod p %alto %N %bajo 

Ac glutámico 30 42 0,0006 28 68 4 
Glutamina 600 448 0,0009 29 38 33 
Prolina 105 262 0,001 33 64 3 
Hidroxiprolina 10 31 0,0001 42 57 1 
Ornitina 80 96 0,0005 24 72 4 
AcAspártico 7 16 0,001 48 52 o 
Arginina 65 76 12 64 24 

Fig. 2 .- A111i11uúcido.1· con origen en el cetogluwratu. 

En los aminoácidos con origen en el piruvato 
(fig. 1) se observa una disminución significativa de 
alanina (p: 0,002) , serina (p: 0,004) y metionina 
(p: 0,001), con aumento significativo de glicina, cis­
tationina y cistina (p: 0 ,0001), quedando aumentado 
el cociente glicina/serina (p: 0,001) (tabla 1). 

Todos los aminoácidos con origen en el cetogluta­
rato (fig. 2) están aumentados significativamente 
(p < 0,007) , excepto la glutamina , que está dismi­
nuida (p: 0,0009) y la arginina que no prsenta dife­
rencias significativas. 

Los aminoácidos esenciales (fig. 3) están disminui­
dos en relación a los no esenciales (p: 0,001 cociente 

Básicos: Lisina -------• Cetogénesis 

Histidina Glucogénesis, enz, Hb, ac glutámico 

Ramificados: Vatina Glucogénesis 
lsoleucina Gluco-cetogénico 
Leucina Cetogénesis 

Aromáticos: Fenilalanina Tirosina 
Triptofano Gluco-cetogénico 

Treonina - ---i),,~ Glicina o Serina ____. Glucogénesis 
Metionina > + Serina ~ Cistina 

Aminoácido Normal Hemod p %alto %N %bajo 

Lisina 190 181 - 11 70 19 
Histidina 65 75 0,0001 19 69 12 
Val ina 185 192 - 11 80 9 
lsoleucina 50 64 0,0001 27 62 11 
Leucina 100 110 0,057 8 78 14 
Fenilalanina 50 66 0,001 26 73 1 
Treonina 150 130 0,001 6 86 8 

Fig. 3.-Aminoácidos esenciales. 

350 

valina(glicina en tabla I) , aunque si se comparan con 
los valores normales sólo la treonina está disminuida 
(p: 0,001). Del resto, están aumentado significativa­
mente histidina, isoleucina (p: 0,0001) y fenilalanina 
(p: 0,001). El cociente tirosina/fenilalanina está dis­
minuido (p: 0,001 en tabla I). 
3. El estudio de la correlación entre los niveles de 
aminoácidos plasmáticos de nuestros pacientes uré­
micos y los resultados de la encuesta dietética, an­
tropometría y número de ingresos hospitalarios 
muestra la siguientes asociaciones (tabla II): 

La ingesta proteica diaria se correlaciona negati­
vamente con alanina, prolina, hidroxiprolina y ácido 
aspártico. Los parámetros antropométricos se corre­
lacionan positivamente con los aminoácidos ramifi­
cados, alanina y prolina. Por último , el número de 
ingresos hospitalarios en los últimos seis meses se 
correlaciona positivamente con valina, leucina , feni­
lalina y glutámico. 

Discusión 

La concentración de aminoácidos libres intracelu­
lares es diez veces mayor que en plasma , por lo que 
su determinación plasmática se considera un reflejo 
de su tránsito durante la diaria economía del meta­
bolismo celularll. En el paciente en hemodiálisis su 
determinación se realiza, en todos los estudios, pre­
diálisis y a mitad de semana, para que la pérdida de 
aminoácidos durante diálisis sea un factor que me­
diatice los resultados . 

Las alteraciones en los cocientes de aminoácidos 
plasmáticos coincide en toda la literatura, con dismi­
nución de los esenciales y aumento de los no esen­
ciales12, pero el grado de afectación varía de unos 
grupos a otros y esto podría estar en relación con un 
estado nutricional diferente. Para su estudio hemos 
creído más comprensible agruparlos según su biosín­
tesis, ya que en ocasiones la disminución de uno se 
relaciona con el aumento de su precursor por alte­
ración enzimática 13. 

l. Aminoácidos con origen en el piruvato (fig. 1): 
observamos disminucion de alanina , serina y metio­
nina con aumento de glicina, cistationina y cistina, 
como otros autoresI4-I6. 

La alanina se sintetiza en el músculo esquelético 
a partir de los aminoácidos ramificados y de la glu­
cosa, vía piruvato , para luego en el hígado, pasar a 
glucosa en el ciclo de la urea6. En los pacientes uré­
micos se ha postulado que hay una liberación aumen­
tada de alanina por el músculo esquelético17 a pesar 
de lo cual se suele encontrar disminuida en plasma, 
quizá en relación con un aumento del aclaramiento 
hepático. En nuestros pacientes urémicos, los nive­
les plasmáticos de alanina se correlacionan positiva­
mente con todos los parámetros antropométricos e 
incluso con la ingesta proteica, Jo que concuerda con 
su papel central en el metabolismo muscular. 
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Tabla I 

Cocientes de aminoácidos 

Aminoácido Normal 

Glicina/serina . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 2 
Tirosina/fenilalanina . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 1 
Valina/glicina . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 1 

Hemod 

3,3 
0,7 
0,7 

p 

0,001 
0,001 
0,001 

% alto 

96 
4 

17 

%N 

1 
26 
26 

% bajo 

3 
70 
57 

Normal: valores medios normales. Hcmod: valores medios en hemodializados. 
% alto : % de pacientes hemodializados con niveles mayores del rango de normalidad. 
% N: % de pacientes hemodializados con niveles en el rango de normalidad. 
% bajo: % de pacientes hemodializados con niveles del rango de normalidad. 

Tabla 11 

Correlaciones entre aminograma y estado nutricional 

Aminoácido 

Valina ....... ............ ... .......... . 
Isoleucina ..................... . ...... . 
Leucina ....... ........ .......... ... ... . 
Fenilalanina ......... ... . ........ ... . . 
Alanina .......... . .................... . 
Cistina ....... .. ... ................... . . 
Serina ........................... .. .. .. 
Glutámico ............... .... . .. .. .... . 
Prolina ............................... . 
Hidroxiprolina . .. . ... .. ......... .... . 
Ac. aspártico ..................... . .. . 

g/k /d 

0,34** 

0,28** 
0,26* 
0,24* 

IMC 

0,26* 

0,24* 

0,52**** 
0,34** 

0,28** 

0,4** * 
0,43*** 
0,44* ** 

PCT 

0,33** 
0,41*** 
0,38** 

0,42*** 

0,4* *** 

CMB 

0,24* 
0,37** 
0,34** 

0,37** * 

0,26* 

Ingresos 

0,24* 

0 ,3** 
0,31** 

0 ,44**** 

Se expresa el valor de R con(*) p < 0,05; (**) p < 0,01; (***) p < 0,001; (****) p < 0,0001. 
g/k/d: ingesta de gramos de proteínas por kilo de peso y día ; lMC: índice de masa corporal ; PCT: pliegue cutáneo tricipital; CMB: 
circunferencia muscular del brazo; ingresos: número de ingresos hospitalarios en los seis meses previos. 

El riñón es la principal fuente endógena de seri­
na, a partir de la glicina, por lo que se encuentra 
siempre disminuida en los pacientes urémicos y se ha 
considerado indispensable en estos paciente,s ya que 
su depleción podría ser otro factor limitante para la 
síntesis proteica. La serina es el único aminoácido no 
esencial que se ha demostrado que estimula la sínte­
sis proteica«in vitro»1s y su déficit se ha relacionado 
con la incapacidad de los pacientes urémicos para 
metabo lizar metionina y mantener los niveles plas­
máticos de cistina durante la diálisisis. Se ha obser­
vado mejoría del cociente glicina/serina con la suple­
mentación dietética de serina14 y con la administra­
ción de eritropoyetina19. 

La metionina se une a serina para sintetizar cista­
tionina. En el paciente urémico en diálisis se suele 
encontrar disminución de sus precursores , con au­
mento de la actividad cistanionina sintetasaI4 y pos­
terior paso a cisteína y cistina, que se encuentran ele­
vadas. La elevación en plasma de los aminoácidos 
sulfurados (cistina, taurina) en la insuficiencia renal 
crónica puede relacionarse con el papel del riñón en 
el mantenimiento del balance de sulfuros en el 
organismo20. 

Los niveles plasmáticos de taurina están influen-

ciados por dos factores: por un lado, la taurina es 
uno de los aminoácidos que se eliminan en mayor 
cantidad por el riñón y en la uremia tiende a estar 
aumentado , si bien se ha sugerido una dificultad de 
paso de cisteína a taurina que mejora con la admi­
nistración de ácido fólico21 . 

2. Aminoácidos con origen en el cetoglutarato 
(fig . 2): Pertenecen al ciclo de la síntesis de urea. E n 
este ciclo, el ácido aspártico , por un lado y la citru­
lina , por otro dan lugar a arginina, que es el precur­
sor de la ureal3. 

El riñón tiene una función muy importante en la 
producción de arginina . Su síntesis requiere la con­
versión de ornitina a citrulina, catalizada por la or­
nitina carbamiltransferasa, seguida por la conversión 
en dos tiempos de citrulina a arginina, catalizada por 
el complejo arginina sintetasa. Estas enzimas se en­
cuentran predominantemente en el hígado, pero el 
exceso de arginina hepática produce su escisión en 
ornitina y urea, de forma que se previene su libera­
ción a sangre. El riñón posee escasas reservas de or­
nitina carbamiltransferasa y necesita captar citrulina 
del plasma para sintetizar arginina. La fuente de ci­
trulina endógena para la síntesis renal de arginina es 
la mucosa intestinal, de forma que, si se mantiene la 
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síntesis intestinal de citrulina y fracasa la arginina sin­
tetasa renal, se produce un aumento de los niveles 
plasmáticos de onmitina y citrulina con posible défi­
cit de arginina20. En la mayoría de nuestros pacien­
tes encontramos niveles plasmáticos normales, a pe­
sar de que los precursores están altos, lo que se re­
lacionaría con un retraso en la actividad arginina sin­
tetasa renal. Estos datos han llevado a algunos au­
toresis a considerar su suplementación en estos pa­
cientes , ya que la hemodiálisis disminuye los niveles 
de urea, que es un inhibidor selectivo de las enzimas 
arginina sinte tasa. 

La prolina es un aminoácido que forma parte del 
colágeno y su degradación produce aumento de hi­
droxiprolina . Estos dos aminoácidos están aumenta­
dos en todas las publicaciones21 y sus niveles plasmá­
ticos, en nuestros pacientes, se correlacionan positi­
vamente con los parámetros antropométricos , en re­
lación con la reserva proteica del paciente. 

3. Aminoácidos esenciales (fig. 3): su disminu­
ción , respecto a los no esenciales es una de las ca­
racterísticas más destacadas en el aminograma del 
paciente nefrópata22. 

El aumento de la relación tirosina/fenilalanina 
también es una constante en el paciente urémico, 
tanto en plasma como en músculo, en relación con 
el déficit de fenilalanina hidroxilasa, que cataliza la 
síntesis de tirosina a partir de la fenilalanina . Así 
pues , nos encontramos con déficit de tirosina y ex­
ceso de finilalanina , que se relaciona con el catabo­
lismo muscular y la supervivencia de estos pacietesz3. 

Los niveles plasmáticos de los aminoácidos rami­
ficados son variables de unas publicaciones a otras. 
Esto podría relacionarse con el ato grado de corre­
lación encont rado entre éstos y los parámetros an­
t ropométricos de nuestros pacientes , de forma que 
se le puede considerar un buen marcador nutricio­
nal24 . Los aminoácidos ramificados se metabolizan 
principalmente en el músculo , mientras que el resto 
lo hace en el hígado, por lo que los valores bajos de 
valina en la uremia pueden indicar a lteración del me­
tabolismo muscular24. Este grupo de aminoácidos pa­
rece que se comporta de diferente manera que los 
otros, de forma que sus niveles plasmáticos se alte­
ran de forma más tardía20 y en relació n con los de­
fectos nutricionales, lo que concuerda con el alto gra­
do de correlación observado en nuestros pacientes 
con los parámetros nutricionales2s y e l número de in­
gresos hospitalarios en los seis meses previos. No en­
contramos relación con la ingesta proteica, como ca­
bía esprar por lo publicado por otros autores26, 21 , si 
bien los resultados de una encuesta dietética siem­
pre se deben de aceptar con reservas2s. 

En conclusión, consideramos que el aumento de 
los cocientes glicina/serina, fenilalanina/serina y no 
esenciales/esenciales, está en relación con alteracio­
nes del metabolismo, intrínsecas a la situación de 
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uremia, mientras que las alteraciones en los niveles 
de aminoácidos ramificados se relacionarían con el 
estado nutricional del paciente. 
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Resumen 

Es conocida la importancia que tiene la dieta en el tra­
tamiento de la diabetes mellitus. Dado que no se puede 
predecir la respuesta glucémica de los alimentos simple­
mente a partir de su composición química, antes de acon­
sejar a los diabéticos se deben tener datos comparativos 
de los efectos fisiológicos de los diferentes alimentos. He­
mos estudiado en este trabajo el efecto del turrón sobre 
la glucemia y la insulinemia por ser un alimento de uso 
común en nuestra cultura cuyo conocimiento puede ser 
de gran utilidad para los pacientes diabéticos. 

Para el estudio se eligieron siete voluntarios sanos a 
los que se hizo ingerir, en días distintos, una porción de 
pan integral y otra de turrón de Jijona con un contenido 
equivalente de hidratos de carbono y se tomaron mues­
tras de sangre en ayunas y a diferentes tiempos tras ini­
ciar la ingesta y se determinaron en las mismas las con­
centraciones plasmáticas de glucosa e insulina. Se calcu­
laron la distancia al pico de glucemia e insulinemia, es 
decir, las diferencias entre los valores mínimos y máxi­
mos, y el área bajo las curvas. La diferencia en la dis­
tancia al pico de glucemia entre la prueba hecha con 
turrón y la realizada con pan integral fue estadística­
mente significativa con una p < 0,02. El área bajo am­
bas curvas no mostró diferencias estadísticamente signi­
ficativas. Lo mismo sucedió con las cifras de insulinemia. 

En conclusión, el turrón, que tradicionalmente está 
proscrito en la dieta de los diabéticos, no demuestra en 
este estudio producir una mayor sobrecarga funcional 
del islote pancreático que el pan integral y, aunque tiene 
un alto valor calórico, probablemente pueda añadirse en 
pequeñas cantidades en la dieta de los diabéticos sin pro­
ducir grandes alteraciones metabólicas. 

(Nutr Hosp 1995, 11:354-357) 
Palabras clave: Diabetes mellitus. Dieta. Glucemia. 

Turrón. 

Introducción 

Tanto los médicos como los pacientes, reconocen 
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EFFECT OF THE INGESTION OF NOUGAT ON 
THE GLYCEMIA AND INSULINEMIA IN HEALTY 

VOLUNTEERS 

Abstract 

The importance of the treatment of diabetes mellitus 
in the diet, is well known. Given that the glycemic res­
ponse of the foods can not be predicted simply based on 
their chemical composition, prior to advising diabetics, 
one must have comparative data on the physiologic ef­
fects of the different foods. In this work we have studied 
the effect of nougat on glycemia and insulinemia, becau­
se this is a common food in our culture, and its know­
ledge may be of great use to diabetic patients. 

For the study we chose 7 healthy volunteers who were 
asked to ingest, on different days, a portion of whole wheat 
bread and one of Jijona nougat with an equivalent num­
ber of carbohydrates, and blood samples were taken be­
fore breakfast and at different times after initiating the in­
gestion, and in these samples we determined the plasma 
concentrations of glucose and insulin. We calculated the 
peak distances of glycemia and insulinemia, that is to say, 
the differences between the mínimum and maximum va­
lues, and the arceas under the curves. The difference bet­
ween the glycemia peak distance between the tria! done 
with nougat and that done with whole wheat bread, was 
statistically significant with a p < 0.02. The area under 
both curves did not show statistically significant ditTeren­
ces. The same was true for the insulinemia figures. 

In conclusion, nougat, which traditionally is banned 
from the diet of diabetics, in this study does not show to 
produce a greater functional overload of the pancreatic 
islets than whole wheat bread does, and, although it has 
a high caloric value, it can probably be added to the diet 
of diabetic in small quantities, without producing great 
metabolic alterations. 

(Nutr Hosp 1995, 11:354-357) 

Key words: Diabetes Mellitus. Diet. Glycemia. Nougat. 

la importancia que tiene la dieta en el tratamiento 
de la diabetes rnellitus t, 2. La dieta del paciente dia­
bético debe ser equilibrada y aportar todos los nu­
trientes energéticos y plasmáticos que necesita el or­
ganismo3. Junto a ello, cada vez es más evidente que 
un buen control metabólico de la diabetes exige man­
tener las cifras de glucemia lo más próximo posible 
a los márgenes fisiológicos4 · s. Por ese motivo, se con-



sidera menos importante el contenido absoluto de hi­
dratos de carbono de un determinado alimento que 
el aumento de la glucemia que se produce después 
de ingeriorlo. Según Jenkins6, no se puede predecir 
la respuesta glucémica de los alimentos simplemente 
a partir de su composición química. Además, se ha 
observado que no todos los alimentos que poseen hi­
dratos de carbono producen un aumento de gluce­
mia igual cuando se dan en cantidades equivalentes7. 
Por lo tanto, antes de aconsejar a los diabéticos se 
deben tener datos comparativos de los efectos fisio­
lógicos de los diferentes alimentos. 

Hemos estudiado en este trabajo el efecto del 
turrón sobre la glucemia y la insulinemia porque es 
un alimento de uso muy común en nuestra cultura y, 
sin embargo, no ha sido objeto de investigaciones en 
este sentido, pudiendo ser éstas de gran utilidad para 
los pacientes diabéticos. 

Material y métodos 

Para el estudio se eligieron siete voluntarios sanos 
(cuatro varones y tres mujeres), con edades com­
prendidas entre los veintidós y cuarenta y cuatro 
años (media = 27 ,8 ± 3,0 años). Durante los tres 
días previos al estudio se les hizo ingerir una dieta 
sólida con 200 g de hidratos de carbono al día. Se 
les prohibió ingerir alcohol en las veinticuatro horas 
previas al test , así como fumar durante el ensayo. Se 
consideró criterio de exclusión la toma de cualquier 
clase de medicamento y se les permitió realizar una 
actividad física normal hasta el día anterior al test. 
Los sujetos debían presentarse a la sesión de estudio 
por la mañana, con doce horas de ayuno previo. A 
su llegada se les dejaba reposar durante quince mi­
nutos y a continuación se les daba a ingerir una por­
ción de pan integral de 124 g, equivalente a 50 g de 
hidratos de carbono. Se tomaron muestras de sangre 
en el tiempo I (ayunas) y luego a los treinta, sesen­
ta, noventa, ciento veinte, ciento cincuenta y ciento 
ochenta minutos de iniciar la ingesta. Estas muestras 
se utilizaron para determinar las concentraciones 
plasmáticas de glucosa e insulina . Posteriormente se 
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repitió el mismo proceso, sustituyendo la porción de 
pan integral por una de turrón de Jijona de 126 g, 
equivalente también a 50 g de hidratos de car~ono y 
cuya composición, suministrada por el fabncante, 
era: 39,6 % azúcares, 16,6 % proteínas y 39,7 % lí­
pidos. Para el ensayo se utilizó turrón de la casa co­
mercial «La Fama» de la clase Jijona etiqueta roja , 
calidad suprema. 

El análisis de la glucemia se realizó por el método 
de la glucosa oxidasa con un autoanalizador de glu­
cosa Beckman. Para el análisis de la insulinemia, el 
tubo de la muestra se centrifugó inmediatamente y 
el suero se guardó congelado a - 40 ºC hasta su aná­
lisis para el que se empleó un kit de ELISA comer­
cial (Boehringer) , utilizando un espectrofotómetro 
KLB (Biochrom) Ultrospec 4051. 

Los resultados se expresaron como media ± error 
estándar de la media.Se calcularon la distancia al 
pico de glucemia e insulinemia , es decir, las diferen­
cias entre los valores mínimos y máximos , y el área 
bajo las curvas. Para el análisis estadístico se utilizó 
el test T de Wilcoxon de datos apareados, no para­
métrico. Las diferencias se consideraron estadística­
mente significativas con una p < 0,05. 

Resultados 

Los valores de glucemia en los distintos tiempos 
se pueden ver en la tabla I y figura l. En la prueba 
realizada con pan integral, la distancia al pico de glu­
cemia fue de 36,8 ± 5,0 mg/dl y el área bajo la cur­
va, 39 ,9 ± 12,0 mg/dl en las tres horas del estudio . 
En la prueba hecha con turrón, las cifras fueron res­
pectivamente de 25 ,5 ± 3,2 mg/dl y 26 ,1 ± 5,5 mg/dl 
en las tres horas. La diferencia en la distancia al pico 
de glucemia entre la prueba hecha con turrón y la 
realizada con pan integral fue estadísticamente sig­
nificativa con una p < 0,02. En cambio, el área bajo 
ambas curvas no mostró diferencias estadísticamen­
te significativas. 

Los valores de insulinemia en los distintos tiempos 
se observan en la tabla II y figura 2. En la prueba 
realizada con pan integral, la distancia al pico de in-
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Tabla I 

Concentraciones de glucemia (mgldl) 

Tiempos O' 30' 60' 90' 120' 150' 180' 

Pan integral .. .. ... . ....... 80,4 ± 2,4 110 ± 5,0 110,2 ± 7,1 92 ± 9,4 89,4 ± 5,3 96,1 ± 6,2 92,8 ± 3.7 
Turrón .. .... ............... 81,4 ± 1,9 98,4 ± 5,2 89,2 ± 4,7 87,7 ± 3,8 89,2 ± 4,0 87,2 ± 4,0 93,1 ± 4,6 

Tabla 11 

Concentraciones de insulinemia (µU/ml) 

Tiempos O' 30' 60' 90' 120' 150' 180' 

Pan integral . . .. . . . . . . . . . . . 8,3 ± 0,7 
Turrón . . . .. . . . .. . . .. .. . . . . . 8,9 ± 0,5 

29,9 ± 3,5 46 ,1 ± 8,6 34 ,4 ± 7,1 
22,4 ± 5,2 19 ,9 ± 3,5 18,5 ± 3,4 

25 ,4 ± 6,4 26,1 ± 4,5 
18,5 ± 4,7 14,7 ± 1,8 

17,3 ± 3,6 
18,5 ± 3,0 

sulinemia fue de 42,3 ± 6 ,8 µU /mi y el área bajo la 
curva, 61 ,4 ± 8,4 µU/mi en las tres horas del estu­
dio. En la prueba hecha con turrón, las cifras fueron 
respectivamente de 17 ,5 ± 4,0 µU/mi y 28,8 ± 7 ,8 
µU/mi en las tres horas. La diferencia en la distancia 
al pico de insulinemia entre la prueba hecha con 
turrón y la realizada con pan integral fue estadísti­
camente significativa con una p < 0,05. Al igual que 
en el caso de la glucemia, no hubo diferencias esta­
dísticamente significativas entre las áreas bajo la 
curva. 

Discusión 

Tradicionalmente se ha considerado que los dul­
ces concentrados deben se estar restringidos o ser eli­
minados de la dieta de los diabéticos pues tras su in­
gestión se produce una rápida absorción de mono y 
discáridos, originando un importante aumento de la 
glucemias. Sin embargo, sabemos por diversos estu­
dios que alimentos ricos en carbohidratos pueden te­
ner efectos muy heterogéneos sobre la glucemia9·12 . 

Nos ha parecido interesante conocer la respuesta 
metabólica de un alimento de uso muy común en 
nuestro medio socio-cultural, indudablemente apete­
cible para los diabéticos y que, por ser rico en hidra­
tos de carbono de absorción rápida, cabría esperar 
que provocara una importante respuesta glucémica. 
Deseábamos pues conocer el verdadero efecto fisio­
lógico del turrón y compararlo con otro alimento de 
referencia, en este caso el pan integral. 

Las distancias al pico de glucemia e insulinemia 
tras la ingesta de turrón fueron significativamente in­
feriores a las correspondientes al pan integral, es de­
cir, que con cantidades equivalentes de hidratos de 
carbono, se obtiene un menor aumento de glucemia 
si éstos se administran en forma de turrón que si se 
hace en forma de pan integral. Una explicación para 
este fenómeno es que la absorción de hidratos de car­
bono en el caso del turrón puede verse enlentecida 
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como consecuencia del alto contenido en lípidos del 
alimento. No ocurrió lo mismo con las áreas bajo la 
curva donde no se observaron diferencias significat i­
vas aunque las cifras obtenidas fueron inferiores en 
el caso del tu rrón, quizá debido al tamaño de la 
muestra utilizada. 

En conclusión, el turrón, que tradicionalmente 
está proscrito en la dieta de los diabéticos, no de­
muestra en este estudio producir una mayor sobre­
carga funcional del islote pancreático que el pan in­
tegral y, aunque tiene un alto valor calórico , proba­
blemente pueda añadirse en pequeñas cantidades en 
la dieta de los diabéticos sin producir grandes alte­
raciones metabólicas. 
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Resumen PARTICIPATION OF THE HOSPITAL PHARMACY 

Se presentan los resultados de una encuesta efectuada 
a los servicios de farmacia hospitalarios de nuestro país 
a fin de conocer su participación en la utilización y se­
guimiento clínico de los pacientes con nutrición entera). 

Se remitieron 293 encuestas, siendo cumplimentadas 
y devueltas 121 (41,3 % ). Las respuestas se clasificaron 
en tres grupos según número de camas del hospital con­
siderándose ~ 1.000 (grandes), entre 500-1.000 (~edia­
nos) y .,; 500 camas (pequeños). Los datos se analizaron 
mediante un programa estadístico (R-Sigma Horus). 

El 79 % (68) de los hospitales pequeños disponen de sis­
tema de dispensación de medicamentos por dosis unitarias, 
distribuyéndose la nutrición entera! a través de este sistema 
en un 53 % (SO) de los mismos; solo 29 % (27) de ellos dis­
ponen de un stock en planta de estos preparados. 

El 9! % (14) y 65 % (54) de los hospitales grandes y 
pequenos respectivamente, utilizan preferentemente nu­
trición entera) vs nutrición parenteral. En un 85 % (11) 
de los hospitales grandes existen protocolos de uso de nu­
trición entera), siendo el 62 % (10) y 59 % (47) en los 
hospitales medianos y pequeños. 

Las comisiones de nutrición artificial están constitui­
das en un 75 % de los hospitales grandes, existiendo ade­
más equipos de soporte nutricional en un 66 % de los 
mismos. En ambos grupos pluridisciplinares participa 
un farmacéutico del servicio de farmacia. 

Si es necesario manipular los preparados de nutrición 
entera), un 30 % de los serYicios de farmacia de los hos­
pitales de menor tam::ño tienen centralizada la misma 
realizándola personal del propio servicio; el 59 % d; 
ellos (19) disponen de un área específica para su elabo­
ración, no ocurriendo esto en los hospitales grandes. Se 
mezclan medicamentos con la nutrición entera) en un 
25 % (1), 12 % (1) y 9 % (4) de los hospitales grandes, 
medianos y pequeños, respectivamente. 

Existe una gran participación activa de los farmacéu­
ticos hospitalarios en las actividades de los equipos plu­
ridisciplinares de soporte nutricional, aunque en el mo­
mento actual es reducida la implicación de los servicios 
de farmacia en la centralización de la manipulación de 
la nutrición entera!. Es necesario por tanto implementar 
el desarrollo de programas de garantía de calidad de los 
servicios de farmacia con la nutrición entera!. 

(Nutr Hosp 1995, 10:358-363) 
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DEPARTMENTS IN ENTERAL NUTRITION 

Abstract 

We present the results of a study done in the Depart­
ments of Hospital Pharmacy of our country with the aim 
of knowing their participation in the use and clinical fo­
llow up of patients with Entera) Nutrition. 

293 questionnaires were sent out, and 121 were filled 
out and returned (41.3 % ). The responses were classi­
fied into three groups, according to the number of hos­
pital beds, considering ~ 1000 (large), 500-1000 (me­
dium), and .,; 500 (small). The data were analyzed by 
means of a statistical program (R-Sigma Horus). 

79 % (68) of the small hospitals have a unitary dose 
drug dispensation system, and the Entera) Nutrition was 
distributed though this system in 53 % (50) of them; only 
29 % (27) of them have a stock of these preparations on 
the wa rds. 

93 % (14) and 65 % (54) of the large and small hos­
pitals respectively, prefer the use of Entera) Nutrition as 
opposed to Parenteral Nutrition. 85 % (11) of the large 
hospitals have protocols for the use of Entera) Nutrition, 
this being 62 % (10) and 59 % (47) in medium and small 
hospitals . 

The Committees for Artificial nutrition are present in 
75 % ofthe large hospitals, in addition to which, in 66 % 
of these there is a Nutritional Support Team. A phar­
macist from the Department of Pharmacy participates 
in both multidisciplinary groups. 

lf it is necessary to manipulate the Entera! Nutrition 
preparations, in 30 % of the Departments of Pharmacy 
of the smaller hospitals, this is centralized, being done 
by personnel of the department itself; in 59 % of them 
(19) there is a specific arca for the elaboration, which is 
not the case in large hospitals. Drugs are mixed with the 
Enteral Nutrition in 25 % (1), 12 % (1), and 9 % (4) of 
the large, medium and small hospitals respectively. 

There is great, active participation of the hospital 
pharmacists in the activities of the multidisciplinary nu­
tritiona l support systems, although at the present time 
the involvement of the Departments of Pharmacy in th; 
centralization of the manipulation of the Entera) Nutri­
tion is reduced. It is necessary therefore, to implement 
the development of Entera! Nutrition programs with a 
quality guarantee from the Departments of Pharmacy. 

(Nutr Hosp 1995, 10:358-363) 
Key words: Quality guarantee. Entera/ Nutrition. De­

partments of Pharmacy and Emeral Nutrüion. 



Introducción 

En la última década se ha impuesto la necesidad 
de desarrollar programas de garantía de calidad 
(GC) en los servicios de salud . El objetivo de un pro­
grama de garantía de calidad hospitalario, de acuer­
do con los criterios de la OMS1, es suministrar al pa­
ciente una óptima asistencia, usando de forma cos­
te-eficiente los recursos disponibles2. 

La necesidad de aplicar estos objetivos a los pro­
gramas de GC en actividades de farmacia clínica en 
los servicios de farmacia (SF) hospitalarios han sido 
documentados en varias publicaciones3·8. Dichos 
programas están diseñados para identificar los pro­
blemas derivados del uso de los medicamentos, su 
evaluación continua de acuerdo con los criter ios de 
calidad definidos y la corrección de los problemas 
identificados. 

Por otra parte, en las últimas d écadas los farma­
céuticos de hospital d edican más tiempo a activida­
des clínicas con el propósito de optimizar el uso de 
medicamentos y dar cuidados farmacéuticos al pa­
ciente, integrándose en equipos pluridisciplinares 
que tienen como objetivo último que el paciente re­
ciba e l medicamento adecuado y en e l régimen tera­
péutico correcto4. 

En ocasiones, la nutrición artificial (NA) es un re­
curso terapéutico necesario para que e l paciente re­
ciba el tratamiento correcto. Por ello , según se ha re­
comendado recientemente4-6, e l farmacéutico hospi­
ta lario debe ría integrarse en las actividades clínicas 
que pre tenden optimizar la utilización de la nutrición 
artificial y entre ellas las de la nutrición entera! (NE). 
A sí mismo, la existencia a nivel hospitalario de equi­
pos de seguimiento nutricional (ESN) , ha demostra­
do ser coste-eficaz9, 10. 

El objetivo de este estudio es identificar cuál es el 
grado de participación ele los SFH del país en la uti­
lización de la NE y en el seguimiento clínico de los 
pacientes con este tipo de nutrición artificial. 

Material y métodos 

Se realizó un estudio descriptivo y para e llo se de­
cidió enviar por correo una encuesta en noviembre 
de 1993 a tocios los SF ele tocios los hospitales del 
país. El número total ele encuestas enviadas fue ele 
293 y se dio un plazo de respuesta de tres meses. 
Transcurrido este tiempo se reclamaron telefónica­
me nte aquellas encuestas que aún no habían sido de­
vueltas a l SF. 

E l cuestionario se dividió en cinco á reas: 

l. Características demográficas del hospital. 
2. Existencia ele un sistema de dispensación de 

medicamentos en dosis unitaria (SDMD U) y siste­
mas d e dispensación de NE (SDNE). 

3. Prescripción de NE vs nutrició n parenteral 
(NP), existencia de protocolos de uso de NE y tipo 
de preparados de NE admitidos a la prescripción. 

Participación de los servicios de farmacia hospitalarios 
en la nutrición enteral 
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4. Equipos pluridisciplinares existentes para ga­
rantizar la calidad y seguimiento clínico de los pa­
cientes con nutrición a rtificial. 

5. Participación del SF en la manipulación de los 
preparados de NE. 

6. Programas ele a tención domiciliaria en NE. 

El cuestionario se componía ele 37 preguntas. 
Las respuestas ele cada una de las preguntas con-

testadas se introdujeron en un programa estadístico 
(R-SIGMA Horus). Para obtener los rnsultallus se 
analizaron todas las preguntas contestadas, no con­
templándose las que no fue ro n contestadas. Por ello 
los porcentajes siempre se han expresado respecto al 
cien por cien de las respuestas contestadas. El aná­
lisis estadístico se determinó como significat ivo para 
un error alfa < 0 ,05. Las variables cualita tivas se 
compararon por medio de la prueba Z (comparación 
de porcentajes) . Si el intervalo de confianza de las 
diferencias obtenidas englobaba e l O, éstas eran to­
madas como no significativas. Se utilizaron contras­
tres bilaterales. 

Resultados y discusión 

De las 293 encuestas remitidas a los SF se recibió 
contestación de 121 (41 ,3 %). Estas cifras expresa­
d as por número de camas encuestadas fue de 
110.935, siendo el porcentaje de respuesta del 46 % 
(52.100 camas) . 

l. Características demográficas 

Atendiendo a l tipo de hospital: 114 (92 % ) eran 
hospitales generales, dos geriátricos (2 % ) , dos psi­
quiátricos (2 % ), dos oncológicos (2 % ) y e l 2 % res­
tante se englobó en «otros». 

La clasificación de los hospitales según número de 
camas y dependencia administrativa funciona l se re­
coge en la tabla l. Se recibió la encuesta de 88 hos­
pitales < 500 camas (considerados como «peque­
ños»), 17 cuyo número de camas estaba comprendi­
do entre 500-100 (hospitales «medianos» , 16 de ~ 
1.000 camas («grandes» hospitales) . 
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Tabla I 

Hospitales según número de camas y dependencia funcional 

lnsalud .. . . .. ............ . .. . . .. . ... . ..... . 
Insalud transferido . . ................ .. . . 
Privado ......... ... ... ......... . .... . ..... . 
Convenio . . . ...... . ... ... .. . . ... .. .. ..... . 
Otros . .......... .. .. . .. .. ... . .. . ... . ... ... . 

< 500 camas 
n = 88 

n 

28 
15 
14 
9 

22 

% 

32 
17 
16 
10 
25 

Tabla 11 

500-100 camas 
n = 17 

n 

7 
6 
1 
1 
2 

% 

41 
35 
6 
6 
1 

;;,; 1.000 camas 
n = 16 

n 

9 
5 

2 

% 

56 
31 

2 

Distribución de hospilales por comunidades autónomas 

Comunidad Total de hospitales ,:; 500 camas 500-1 .000 camas ;;,; 1.000 camas 

Andalucía ······ ·· ···· · ·· ·· ·· ··· ··· ·· ······ 85 (10) 72 (4) 8 (3) 5 (3) 
Aragón ·· ···· ········· ·· ··· ··· ·· ········ · ·· 27 (3) 25 (3) 1 1 

Asturias ··· · ··· ····· ········ · · ·· ···· ·· · ···· 25 (4) 24 (3) o 1 (1) 

Baleares .. ... . .... .......... . . ..... .. ... ... 19 (1) 17 (1) 1 1 

Canarias ... .. . .... .......... .... .. . ..... . . . 50 (3) 46 (2) 4 (l) o 
Cantabria .............. .. .... . .... ...... .. 11 10 o 1 

Castilla-La Mancha ··· ······· ·· · ·· ····· ·· 27 (9) 24 (7) 3 (2) o 
Castilla y León ········ ·· · ·· ·· · ··········· 59 (6) 52 (4) 6 (1) 1 (1) 

Cataluña ·· ·· ·············· · · ·· ·· · ····· ···· 171 (32) 159 (26) 9 (5) 3 (1) 

Valencia . .. .. . .......... . .... ... .. . .. .. .. .. 56 (15) 49 (11) 6 (3) 1 
Extremadura ... ...... • ... ..... .. .. ..... .. . 17 (4) 13 (3) 4 (1) o 
Galicia · ······ ·· ··· ·· ··· · ···· ·· ··· · ··· ··· ·· 68 (4) 61 (4) 6 1 

Madrid ····· ·· · ··· ··· ··· ··· · ··· ·· ·· ···· ···· 77 (12) 65 (5) 5 (1) 7 (6) 

Murcia ·· · ·· ··· ·· ··· ···· · ·· · ··· ··· ···· ··· ·· 23 (7) 22 (6) 1 (1) o 
Navarra ··· ····· ·· ··· ··· · ··· ·· · ··· ········· 13 (3) 11 (2) 2 (1) o 
País Vasco ···· · ·· ·· · ·· ······ ··· · ···· ·· ···· 55 (5) 50 (5) 4 1 

La Rioja ..... .... ... ... .. ... .. ..... ... ... . 5 (1) 4 1 (1) o 
Ceuta y Melilla ·· ·· ····· · ··· ······ ·· ·· ··· 4 (1) 4 (1) o o 

Los números entre paréntesis indican los hospitales que han contestado la encuesta . 

Tabla III 

Porcentajes de dispensación por dosis unitarias de medicamencos y nuirición entera/, según número de camas 

,,; 500 camas 

n % 

SDMDU . .... .. .... . ..... .. . ... . ... . .. .. . . 
SDDUNE ... .. .. . . ..... . .. . ..... .... . .... . 
Stock planta .. .... .. .. . .. .... .... . . . .. ... . 

68 
50 
27 

E n la tabla II se recoge la distribución del total de 
hospitales por comunidades autónomas y de aquellos 

que han respondido a la encuesta. 

2. Existencia de un S DMDU y SDNE 

Los porcentajes de SDMDU y SDNE se recogen 

360 

79 
53 
29 

500-100 camas 

n % 

12 
6 

12 

75 
27 
54 

;;,; l . 000 camas 

n o/o 

11 
l 
8 

69 
9 

73 

en la tabla III . Como se observa, un 79 % (68) de 
hospitales pequeños disponen de SDMDU , dispen­
sándose en ellos la NE a través de este sistema 
(SDDUNE) en un 53 % (50) de los mismos, y solo 
un 29 % (27) de e llos d isponen de un stock en plan­
ta de preparados de NE . 

Como se observa también en los o tros hospitales, 
el porcentaje de SDDUNE, y la existencia de un 
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stock en planta de dichos preparados están inversa­
mente relacionados entre sí. 

3. Prescripción de NE vs NP, existenci.a de protocolos 
de uso de NE y tipo de preparados de NE 
admitidos a la prescripción dentro de los hospitales 

El 93 % (14) de los hospitales grandes utilizan pre-

100 

80 

60 

40 

20 

o 

Fig. 3. 

TIPOS DE DIETAS ESPECIALES 
GLOBAL DE HOSPITALES 

PORCENTAJES 

IH. 1.R. DIABET l. RESP STRESS INMUN. 

TIPOS DE DIETAS 

Participación de los servicios de farmacia hospitalarios 
en la nutrición enteral 

ferentemente NE vs NP; en aquellos considerados 
como pequefios, el 65 % (54) administran más fre­
cuentemente NE que NP. Entre ambos tipos de hos­
pitales existe una diferencia estadísticamente signifi­
cat iva (p < 0 ,05). Sin embargo. los hospitales me­
dianos emplean principalmente NE en un 56 % (9), 
no existiendo diferencia estadísticamente significati­
va frente al empleo de la NP encontrados en los otros 
tipos de hospitales . 

En un 85 % (11) de los hospitales grandes existen 
protocolos de uso de NE, así como en un 62 % (10) 
de los hospitales medianos, y en un 59 % (47) de los 
pequeños. 

Los tipos de dietas admitidos a la prescripción se 
reflejan en las figuras 1, 2 y 3. Las dietas más fre­
cuentemente utilizadas son las poliméricas (88,4 % ) 
y las especiales (80,9 %). Con respecto a las polimé­
ricas la dieta más utilizada es la estándar (99 % ) , 
dentro de las oligoméricas destaca la normoproteica 
(96,5 % ) , y por último, en cuanto a las dietas espe­
ciales, las más utilizadas son las de insuficencia he­
pática (79,5 %); renal (74,4 %), diabetes (71,4 %) 
y alteración pulmonar (70,4 % ) . 

4. Equipos pluridisciplinares existentes para 
garantizar la calidad y seguimiento clínico de 
los pacientes con nutrición artificial ( NA) 

Como se observa en la tabla IV, las Unidades o 
Servicios de Nutrición hospitalarios se encuentran 
desarrolladas mayoritariamente en los hospitales 
grandes. 

Las Comisiones de Nutrición Artificial están cons­
tituidas en un 75 % de los hospitales grandes. Como 
puede observarse, la existencia de las mismas dismi­
nuye a medida que lo hace el número de camas del 

ELABORACION DE NE 
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C.SF AREAE. 
> 1 000 camas 6 33 
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100 56 54 
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95 o o 
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C.SF: Centralización SF; AREA E.: Area especial; PEAS. SF: Personal del SF; 
C. UCI Centralización de UCI; C. PEDIATR.: Centralización de Pediatría. 
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Tabla IV 

Equipos pluridisciplinarios en NA. Participación del farmacéutico 

,;;; 500 camas 500-100 camas ;;;,: 1.000 camas 

n % n % n % 

Unidad Nutrición .................... . ... 25 28 6 35 13 81 
CNA ...... . .... . ..... .. ............ .... .... 34 50 11 69 12 75 
Farmacéutico en CNA ··· ·· ··· ·· ·· · ··· · · 34 100 11 100 12 100 
ESN ·································· ··· ·· 30 37 4 27 10 66 
Farmacéutico en ESN ................... 25 83 3 75 9 90 

Tabla V 

Programa de atención domiciliaria 

,;;; 500 camas 

Hospitales con atención domiciliaria en 
NA ··· ··· ··· ·· ····· ······················· ·· 
Pacientes .......... . ......... .......... . ... 

Guantes 
38% 

Fig. 5. 

ASEPSIA 
n• camas < 500 

n 

5 
28 

Máscara 
35% 

hospital. Es importante destacar en cualquier caso la 
presencia del farmacéutico en ellas. 

De forma semejante , en los hospitales grandes 
existen ESN en un 66 % de los casos, viéndose esta 
cifra sensiblemente reducida con el número de ca­
mas. Igualmente es importante destacar la participa­
ción del farmacéutico cuando dichos equipos están 
constituidos. 

El seguimiento clínico es diario en e l 92 % (11) de 
los hospitales grandes, siendo e l 42 % (5) en los me­
dianos y del 49 % (40) en los pequeños. Estos datos 
están directamente relacionados con la existencia de 
ESN. 
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500-100 camas ;;;,: 

n % n 

6 43 6 
116 45,6 llO 

ASEPSIA 
n• camas 500-1.000 

Todos 
100% 

1.000 camas 

% 

46 
43,3 

5. Participación del SF en la manipulación de la 
NE 

En la figura 4 se indican los datos referentes a la 
centralización de la elaboración de la NE en el SF, 
cuando sea necesario. Como se observa, en un 30 % 
de los SF de los hospitales de meno r tamaño tienen 
centralizada la elaboración, realizando la manipula­
ción personal del SF. En este tipo de hospitales el 
59 % (19) disponen de un área específica para suela­
boración , no ocurriendo esto en los hospitales de ma­
yor número de camas. 

E n los hospitales medianos, la central ización de la 
e laboración engloba también a las unidades d e cui-
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dados intensivos (UCI) y pediatría (100 % ) ; en los 
hospitales pequeños esta cifra es del 56 % para UCI 
y del 54 % para pediatría. 

En los hospitales en que la elaboración de la NE 
está centralizada en el SF, se mezclan medicamentos 
con la NE en un 12 % (1) de los hospitales media­
nos, en alrededor de un 9 % (4) en los pequeños y 
un 25 % (1) en los hospitales grandes. 

Asimismo los controles microbiológicos se practi­
can en el 100 % (4) de los casos en los hospitales me­
dianos, un 28 % (11) en los pequeños y un 25 % (1) 
en los hospitales grandes. 

Las medidas de asepsia empleadas en la manipu­
lación, referentes al empleo de mascarilla, guantes, 
bata o todas ellas , arrojaron los resultados que se re­
cogen en las figuras 5, 6 y 7. Como podemos obser ­
var en cualq uier tipo de hospital se emplea al me nos 
una de estas medidas para proteger el producto. 

6. Programas de atención domiciliaria en NE 

Los resultados de la a tención domiciliaria a los pa­
cientes con NE se reflejan en la tabla V. En ella ve­
mos que alrededor del 40 % de los hospitales > 500 
camas tienen establecido este programa, cifra signi­
ficativa (p < 0 ,05) en relación con los de me nor nú­
mero de camas. Los pacientes incluidos en el pro-

Participación de los servicios de farmacia hospitalarios 
en la nutrición enteral 

grama desde su inicio hasta el momento actual es 
de 254. 

Los pacientes que reciben soporte nutricional do­
miciliario presentan patologías crónicas y enferme­
dades neoplásicas terminales. 

Conclusiones 

l. Existe una gran participación activa de los far­
macéuticos hospitalarios de nuestro país en las acti­
vidades de los equipos pluridisciplinares de soporte 
nutricional. 

2. En el momento actual la implicación de los 
servicios de farmacia en la centralización de la ela­
boración de la NE es reducida. 
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Resumen 

Propósito: Describir el estado clínico-nutricional de los 
pacientes con lesiones digestivas graves postingestión de 
cáusticos así como el soporte nutricional (SN) en los mis­
mos. Pacientes y métodos: Se estudiaron cinco pacientes 
diagnosticados mediante endoscopia precoz tratados con 
nutrición artificial, empleándose nutrición entera! en 
cuatro de los mismos. Durante la fase aguda de la en­
fermedad se realizó una valoración del estado nutricio­
nal (VEN) mediante los siguientes parámetros: índice de 
masa corporal (BMI), índice creatinina/talla (ICT), pro­
teínas viscerales, junto a nitrógeno en orina de veinti­
cuatro horas y zinc plasmático. La ecuación de Harris­
Benedict corregida fue empleada para calcular las nece­
sidades energéticas. Resultados: El BMI no experimentó 
cambios significativos. El ICT descendió de modo im­
portante. La proteína visceral de vida larga no varió de 
modo llamativo, y las de vida intermedia y corta aumen­
taron. Las pérdidas de nitrógeno fueron elevadas. Se en­
contró una hipozinquemia en cuatro de los casos. La me­
dia de kcal aportada fue de 2323 ± 105. Co11clusio11es: 
En los pacientes descritos, dado su estado catabólico, 
debe realizarse una VEN y SN precoz. De ser viable el 
SN se realizará por vía entera!, apoyado o no con nutri­
ción parenteral. Hemos encontrado en nuestro estudio 
una detención en la pérdida de peso, produciéndose una 
disminución de la proteina somática y obteniéndose una 
repleción a corto plazo en el «pool» proteico visceral. 
Los niveles de zinc deben monitorizarse. 

(Nutr Hosp 1995, 11:364-367) 

Palabras clave: Cáusticos. Lesiones gastroesofágicas. 
Valoración nutricional. Soporte nutricional. 

Introducción 

La i~ges_tió n de sustancias cáusticas es un pro ble­
ma samtano creciente por su incidencia y por las in­
capacidades resultantes1-s. Sin embargo su evaluación 
y tratamiento continúan siendo problemáticoss. Los 
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SEVERE GASTRO-ESOPHAGEAL LESIONS DUE 
TO CAUSTIC SUBSTANCES: ROLE OF THE 

NUTRITIONAL SUPPORT 

Abstract 

Aim: Describe the clinical-nutritional state of patients 
with severe digestive lesions after the ingestion of caus­
tic substances, as well as their nutritional support (NS). 
Patie11ts and metlwds: We studied 5 patients diagnosed 
by means of early endoscopy, treated with artificial nu­
trition, 4 of whom used entera! nutrition. During the 
acute phase of the disease, an evaluation of the nutritio­
nal state (ENS) was done, by means of the following pa­
rameters: body mass index (BMI), creatinine/height in­
dex (CHI), visceral proteins, nitrogen content of 24 h uri­
ne, and plasma zinc level. The corrected Harris-Bene­
dict equation was used to calculate the energy needs. Re­
sults: The BMI did not experience significant changes. 
The CHI decreased in a large degree. The long life vis­
ceral protein did not change notably, and those of inter­
mediate and short life increased. The losses of nitrogen 
were increased. We found hypozincemia in 4 of the ca­
ses. The mean Kcal provided was 2323 ± 105. Co11clu­
sions: In the described patients, given their catabolic 
condition, and early ENS and NS should be done. If at 
ali possible, the NS shall be entera!, with or without pa­
renteral support. In our study we have found a cessa­
tion of the weight loss, a decrease of somatic protein with 
a short term re-filling of the visceral protein poi. The 
zinc levels should be monitored. 

(Nutr 1-/osp 1995, 11:264-367) 

Key words: Caustic substances. Gastro-esophageal /e­
sions. Nutritiona/ evaluation. Nwritional support. 

estudios realizados se han centrado fundamental­
mente en la controvertida ut ilización del tratamien­
to corticoideo y antibió tico o en el tratamiento qui­
rúrgico y dila tadori-12, representando el soporte nu­
tricio nal un tema de citacio nes marginales. 

Hemos tenido la oportunidad de observar , en los 
pacientes con lesiones cáusticas gastroesofágicas gra­
ves , un estado hipermetabólico, similar a l descrito 
e n los q uemados corporales, que condicio na una alta 
probabilidad de desarrollar malnutrició n, por lo que 
también en estos pacientes, es necesaria una adecua­
da valo ración y soporte nutricio naPJ-1s. 



La escasez de estudios en este sentido nos ha lle­
vado a comunicar los resultados de nuestra experien­
cia en el soporte nutricional de un grupo de pacien­
tes con lesiones digestivas graves producidas por 
cáusticos. 

Pacientes y métodos 

Veintidós pacientes que habían ingerido sustancias 
cáusticas ingresaron consecutivamente en el hospital 
«General Yagüe» de Burgos en un período de un 
año. Describimos cinco de estos enfermos (23 % ) , 
en los que se produjeron lesiones esofagicogástricas 
graves. El diagnóstico se efectuó mediante endosco­
pia, practicada en las primeras doce horas postinges­
tión, al encontrarse una esofagitis cáustica de gra­
do III: úlceras profundas con evidencia de necrosis, 
generalmente circunferenciales y/o necrosis y/o he­
morragia abundante y/o perforación l. 2. 9. 16 . 

En cuatro de los cinco pacientes se pudo emplear 
nutrición entera! (NE) por sonda nasoentérica de pe­
queño calibre y material inerte (fig. 1). La coloca­
ción endoscópica ele la sonda en duodeno permitió 
obviar la gastroparesia, que a veces ocurre en estos 
pacientes, e iniciar el aporte entera! precozmente. La 
NE y la parenteral (NP) (central o periférica), se uti­
lizaron conjuntamente cuando por una de las vías no 
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NPT z 3 NO UJ 
+NE ü 

;1_ 
4 NPT NO NPT NO 
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NPT: Nutrición parenteral total: NE: Nutnción enteral; NO: Nutrición oral: 
Y: Yeyunostomía. 

Fig. /. - Vía y duración de la nutrición en cada paciellle. 

Tabla I 

Lesiones gastroesofágicas graves por cáusticos: 
papel del soporte nutricional 

se lograban cubrir los requerimientos nutricionales, 
o bien durante e l período inicial en el que se estaba 
incrementando el aporte entera!. En uno de los ca­
sos estudiados, que presentaba una estenosis antro­
pilórica completa, fue necesario practicar una yeyu­
nos to mía (fig. 1). 

La valoración del estado nutricional (VEN) se rea­
lizó siguiendo un protocolo preestablecido que in­
cluía dos determinaciones , en la fase aguda de la en­
fermedad, de los siguientes parámetros: peso (índice 
de masa corporal. BMI); creatinina en orina ele vein­
ticuatro horas (índice creatinina-talla, ICT) ; proteí­
nas de síntesis hepática de vida media larga (albúmi­
na). intermedia (transferrina) y corta (prealbúmina 
y retino!). Las pérdidas de nitrógeno fueron estima­
das previa determinación del nitrógeno ureico en ori­
na de veinticuatro horas, añadiendo 2 g por pérdi­
das por otras vías. Los niveles plasmáticos de zinc se 
evaluaron semanalmente, junto a otras determina­
ciones bioquímicas necesarias para valorar la toleran­
cia a la nutrición artificial y la evolución de la enfer­
medad de base. 

En todos los casos se calcularon los requerimien­
tos energéticos de cada paciente mediante la ecua­
ción de Harris-Benedict corregida empíricamente se­
gún factores de actividad ( + 10-20 % ) y estrés 
( + 20-30 % ) 17 • El aporte proteico osciló entre 1-2 g 
de proteínas/kg/día con una relación kcal no protei­
cas/g de nitrógeno entre 100-150/1. El porcentaje de 
hidratos ele carbono/lípidos empleado varió entre 
50-70/50-30, dependiendo del tipo de alimentación y 
el estadio evolutivo de la enfermedad. 

Resultados 

De los cinco pacientes estudiados, tres fueron va­
rones y dos mujeres , con edades comprendidas en­
tre cincuenta y tres y setenta y dos años. La estancia 
osciló entre veintiún y cincuenta y nueve días. Tres 
enfermos desarrollaron complicaciones: los tres es­
tenosis antropilórica y uno además perforación eso­
fágica. Todos los pacientes recibieron tratamiento 
con antibiótico , ranitidina u omeprazol y sucralfato . 

Parámen·os nutricionales-anrropométricos 

Nitrógeno BMJ JCT 
Pacientes l. o 2." 3. º 1. o 2.º l. " 2. " 

1 16,9 21,5 12,2 18 19 ,4 98 50 
2 22,7 19,6 25,8 24,7 11 J 76 
3 12,4 25,0 24,0 100 
4 13,5 16 ,7 12,9 17,1 16.6 72 50 
5 9,5 18.4 16,3 17,8 18,2 42 34 

BMI (índice masa corporal) = peso/talla (kg/m2
); ICT (índice crealinina-talla) = creatinina orina 24 horas/creatinuria 24 horas ideal 

según altura (%); nitrógeno (pérdidas de nitrógeno) = volumen orina en 24 horas X urea (g/1) x 0,46 + 2 g (g/24 horas). 
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Tabla 11 

Necesidades energéticas calculadas, aportadas y nitrógeno administrado 

Pacientes HB basal HB Kcal Nit. l Nit. 2 Nit. 3 

corregido aportadas 

1 1.263 1.945 2.325 15 15 15 

2 1.421 2.046 2.240 14 14 14 

3 1.210 1.743 2.500 15,5 15 ,5 14 

4 1.324 1.986 2.300 10 20 15 

5 998 1.530 2.250 10 20 20 

Media± DS 1.243 ± 158 1.850 ± 212 2.323 ± 105 13 ± 2,7 17 ± 2,9 16 ± 2,5 

HB basal (Harris-Benedict basal): varones = 66,47 + (13,75 x peso kg) + (5 x altura cm) - (6.75 x edad años). Hem­
bras= 655 + (9 ,65 X peso) + (1,85 x altura) - (4 ,6 x edad). HB corregido (Harris-Benedict calculado) = HB basal + factor de 
actividad (10-20 % ) + factor de estrés (20-30% ). Kcal aportadas: media de kilocalorías aportadas , por paciente, en la fase aguda 
de la enfermedad. Nit. 1, 2 y 3: nitrógeno aportado a cada paciente durante los días 0-10, 11 -20 y 21-30 de ingreso, respectivamen­

te. DS: desviación estándar. 
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Ftg. 2.~ \iariacio11es de las proteí11a.1· vfaarales en c:ada caso. 

Tres fueron tratados además con corticoides (tabla I; 
números 1, 2 y 4). 

Los resultados de la VEN en cada paciente se mues­
tran en la tabla I y en la figura 2. El BMI no experi­
mentó cambios clínicamente significativos. El ICT des­
cendió de forma importante en todos los casos. Duran­
te la fase aguda de la enfermedad la proteína visceral 
de vida larga (albúmina) no varió de modo llamativo, 
mientras que las de vida intermedia (transferrina) y cor­
ta (retino! y prealbúmina), aumentaron (fig. 2). 

Las pérdidas de nitrógeno fueron elevadas, alcan­
zando un pico máximo a l final de la segunda semana 
de ingreso, para posteriormente descender de forma 
progresiva conforme la enfermedad superaba la fase 
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aguda (tabla 1). La cantidad de nitrógeno adminis­
trado en dicha fase queda reflejado en la tabla II. La 
determinación ini cia l de zinc (va lor normal 
70-127 µg/dl) se encontró por debajo de la normali­
dad en cuatro de los pacientes (media 53,6 ± 13,1) . 

Las necesidades calóricas medias calculadas en los 
pacientes al ingreso fueron de 1.850 ± 212 kcal. El 
aporte energético medio aproximado durante las tres 
primera s semanas de e stancia fue de 
2.323 ± 105 kcal. En la tabla II se constatan estos 
datos promediados, así como las variaciones indivi­
duales en los sujetos. 

Discusión 

En los pacientes con esofagitis y gastritis cáusticas 
graves el objetivo nutricional debe ser garantizar e l 
aporte de energía y nitrógeno necesario para equili­
brar las pérdidas, con e l fin de evitar o minimizar la 
pérdida de masa magra secundaria al hipermetabo­
lismo inducido por la ingestión del cáustico16, is. 19 . 
La gravedad de las lesiones digestivas se debe valo­
rar precozmente mediante la realización de una e n­
doscopia!. 2. 9. 16 . Debe instaurarse e l reposo digesti­
vo 16, t9, y comenzar el tratamiento nutricional con 
prontitud. En estos enfermos se puede utilizar tanto 
la NE como la NP, predominando una u otra según 
el estado anatómico del tracto digestivoto. 19-22. Asi­
mismo, es necesaria una estricta VEN13-1s, mediante 
parámetros biológicos, clínicos y antropométricos 
basados en un protocolo establecido. 

En nuestros enfermos el BMI permaneció estable 
durante la estancia hospitalaria reflejando la deten­
ción de la pérdida de peso. El descenso del ICT en­
contrado obedece a la pérdida de prote ína muscular, 
secundaria al catabolismo proteico generado por la 
agresión del cáustico. Los marcadores idóneos para 



el seguimiento del estado proteico visceral son las 
proteínas de vida intermedia o corta, al reflejar las 
variaciones nutricionales a corto plazo; por el con­
trario las proteínas de vida larga, reflejan inicialmen­
te el estado nutricional anterior a la ingestión del 
cáustico, y no así la repleción nutricional a corto 
plazo. 

Hemos encontrado en estos pacientes una elevada 
pérdida de nitrógeno, que se asemeja a la observada 
en los quemados corporales. Este fenómeno puede 
explicarse, en nuestra opinión, por el rápido creci­
miento y división celular que presenta el epitelio de 
la mucosa digestiva. Las pérdidas de nitrógeno au­
mentan por el tratamiento esteroideo administra­
do14, y persisten, en nuestra experiencia, unos cator­
ce días tras la ingestión del cáustico, disminuyendo 
en el curso de la evolución. En nuestros enfermos, 
pese a un aporte estándar de nitrógeno , nos sorpren­
dió la obtención de balances nitrogenados negativos 
durante los primeros diez-doce días del ingreso. Ig­
noramos la importancia clínica de crear un balance 
incial de nitrógeno positivo en estos pacientes; con­
seguirlo sería, a nuestro juicio , indicativo del ade­
cuado soporte nutricional , al igual que ocurre en los 
quemados corporales14 , todo ello sin olvidar los po­
sibles problemas metabólicos generados por un ele­
vado aporte energético-proteico. 

Hemos observado una hipozinquemia en estos pa­
cientes. El zinc, por su efecto sobre el metabolismo 
de los ácidos nucleicos influye en la síntesis protei­
ca, encontrándose en los enfermos con hipozinque­
mia trastornos en la cicatrización de las heridas, en 
los niveles de proteínas plasmáticas y en la inmuni­
dad celular u, 16, 21, 23. Los estados catabólicos y el es­
trés aumentan las pérdidas de zinc, por los que sus 
niveles deben determinarse y corregirse sistemática­
mente en los enfermos con gastroesofagitis cáustica. 

En resumen , a estos pacientes, tras realizar una 
VEN precoz, y previa selección de la vía y tipo de 
nutrición artificial a emplear, se les debe administrar 
una nutrición con elevado contenido en proteínas y 
energía, baja relación kcal no proteica/g de nitróge­
no y suficiente cantidad de electrólitos y micronu­
trientesB, 14, 21. 23. La proporción óptima de nutrien­
tes, el uso de nutrientes enterotropos (glutamina, 
ácidos grasos de cadena corta , etc.) y órgano-espe­
cíficos deberá ser evaluada en series más amplias, 
mediante ensayos clínicos controlados. Actualmente 
el número de publicaciones sobre VEN y SN en este 
tipo de enfermos es escaso, por lo que pensamos que 
los datos aportados, aunque reducidos, pueden pro­
porcionar información sobre dichos aspectos en es­
tos pacientes. 

Lesiones gastroesofágicas graves por cáusticos: 
papel del soporte nutricional 
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Estudio del ácido ascórbico en plasma y células sanguíneas en mujeres 
con cáncer de mama. Influencia del consumo de alimentos con elevado 
contenido en dicha vitamina 
C. Núñez Martín y A. Ortiz de Apodaca y Ruiz 

Servicio de Bioquímica. Hospital Virgen de la Salud. Toledo. España. 

Resumen 

Se han estudiado los niveles de ácido ascórbico en plas­
ma y células sanguíneas (hematíes, neutrófilos y plaque­
tas) en un grupo de 30 mujeres recién diagnosticadas de 
cáncer de mama comparándolos con los de un grupo de 
30 mujeres sanas y estableciendo las posibles correlacio­
nes entre sí. A su vez, se han relacionado dichos niveles 
con la frecuencia de consumo de alimentos con elevado 
contenido en esta vitamina (frutas, patatas y verduras). 
Las mujeres con cáncer de mama, presentan niveles sig­
nificativamente más bajos de ácido ascórbico en plasma 
(p < 0,01) y superiores en plaquetas (p < 0,05). No exis­
ten diferencias respecto al contenido de hematíes o neu­
trófilos. La frecuencia en el consumo de verduras, que 
es mayor en los controles (p < 0,01), se relaciona signi­
ficativamente con niveles más altos de ácido ascórbico 
en plasma (r = 0,458) y hematíes (r = 0,444) en este 
grupo pero no encontramos ninguna correlación en el 
grupo de enfermas. La frecuencia en el consumo de fru­
tas o patatas, muy similar en ambos grupos, no parece 
marcar diferencias significativas en el contenido en áci­
do ascórbico. 

(Nutr Hosp 1995, 10:368-372) 

Palabras clave: Acido ascórbico. Plama. Hematíes. 
Neutrófilos. Plaquetas. Cáncer de mama. Consumo de 
alimentos. 

Introducción 

El interés del estudio del ácido ascórbico en rela­
ción al cáncer ha aumentado mucho en los últimos 
años debido a que varios estudios han demostrado 
que el carácter antioxidante de esta vitamina le con­
fiere propiedades protectoras frente al proceso car-
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STUDY OF THE ASCORBIC ACID IN PLASMA AND 
IN THE BLOOD CELLS, IN WOMEN WlTH BREAST 
CANCER. INFLUENCE OF THE CONSUMPTION OF 

FOODS WITH HIGH LEVELS OF THIS VIT AMIN 

Abstract 

The levels of ascorbic acid in plasma and in blood cells 
(erythrocytes, neutrophils, and platelets) was studied in 
a group of 30 women with recent onset of breast cancer, 
and they were compared with a group of 30 healthy wo­
men, thus establishing the possible correlations between 
them. At the same time, these levels were related to the 
frequency of consumption of foods with a high content 
of this vitamin (fruits, potatoes, and vegetables). The wo­
men with breast cancer present plasma levels of ascor­
bic acid which an: signilicantly lower (p < 0.01), and 
platelet levels which are significantly higher (p < O.OS). 
There are no differences with respect to the levels in 
erythrocytes or neutrophils. The frequency of consump­
tion of vegetables, which is higher in the controls 
(p < 0.001), is significantly related to higher levels of as­
corbic acid in plasma (r = 0.458), and erythrocytes 
(r = 0.444) in this group, but we did not find any corre­
lation in the group of the patients. The frequency of fruit 
or potatoes consumption, which is very similar in both 
groups, does not appear to lead to significant differen­
ces in the ascorbic acid contents. 

(Nutr Hosp 1995, 11:368-372) 

Key words: Ascorbic acid. Plasma. Erythrocytes. Neu­
trophils. Platelets. Breast cancer. Food consumption. 

cinogénicoi. Así, se ha postulado que elevadas inges­
tas de vitamina C pueden disminuir el riesgo de cán­
cer en general2 y de cáncer de mama en particular3. 

A su vez, numerosos estudios epidemiológicos han 
sugerido una correlación inversa entre los niveles 
plasmáticos de vitaminas antioxidantes (alfa-tocofe­
rol, ~-caróteno y ácido ascórbico) y el riesgo de pa­
decer un cáncer4. Sin embargo, la interpretación de 
los resultados es muy dificultosa, ya que existe la po­
sibilidad de que el trastorno en sí o el propio trata­
miento puedan variar estos niveless. 

Por otra parte , hay que tener en cuenta que, en 
muchos casos, el suero o plasma no es un fiel reflejo 
de los niveles de ácido ascórbico en el organismo6 
por lo que se hace necesario la búsqueda de nuevos 
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indicadores de las reservas corporales de esta vita­
mina. Se considera que el contenido en leucocitos es 
el mejor indicador de las reservas tisulares6, sin em­
bargo esta conclusión requiere mayores investigacio­
nes ya que numerosos factores pueden influir en la 
retención de ácido ascórbico en esta célula y esto pu­
diera también verse afectado por todo el proceso 
cancerígeno7• De igual manera, podría verse afecta­
do el contenido de otras células sanguíneas, que por 
las dificultades de su estudio han sido analizadas con 
menos frecuencia como las plaquetas o hematíes. 

Para realizar un completo seguimiento del ácido 
ascórbico en el cáncer de mama , neoplasia más fre­
cuente entre las mujeres occidentaless, e l objeto de 
este estudio, es analizar sus niveles plasmáticos y en 
células sanguíneas (hematíes, neutrófilos y plaque­
tas) en un grupo de 30 mujeres enfermas de cáncer 
de mama, recién diagnosticadas, antes de ser some­
tidas a tratamiento alguno, comparándolos con los 
de un grupo de mujeres sanas y a su vez, estudiar 
las posibles diferencias en los hábitos dietéticos de 
ambos grupos que pudieran también condicionar di­
chos niveles vitamínicos para ayudar a esclarecer el 
papel de las vitaminas antioxidantes. en concreto del 
ácido ascórbico, en la etiología del cáncer de mama. 

Material y métodos 

Muestra 

Se estudiaron 30 mujeres enfermas de cáncer de 
mama de edades comprendidas entre treinta y dos y 
setenta y seis años (edad media = 55 ,2 ± 13 años), 
recién diagnosticadas en e l Servicio de Oncología del 
hospital Virgen de la Salud de Toledo. En todas 
ellas, las determinaciones se realizaron an tes de ini­
ciar el tratamiento de radio o quimioterapia. A su 
vez, se estudiaron como grupo control 30 mujeres sa­
nas de diecinueve y sesenta y cuatro años ( edad me­
dia = 42,8 ± 14 años), pertenecientes al personal de 
dicho hospital , que se prestaron voluntariamente 
para el estudio. Ninguna de las participantes era fu­
madora ni estaba consumiendo ningún tipo de suple­
mento vitamínico que pudiera influir en los re­
sultados. 

Estudio bioquímico 

La sangre se obtuvo en ayunas entre las ocho y las 
diez de la mañana. Se obtuvieron dos tubos de san­
gre heparinizada; uno se utilizó para separar plasma , 
plaquetas y hematíes y el otro para la separación de 
neutrófilos. 

Separación de células sanguíneas 

Los neutrófilos se obtuvieron de acuerdo con eJ 
procedimiento descrito por Ortiz de Apodaca y 
cols.9. 

El tubo usado para separar las otras células san­
guíneas se centrifugó a 50 g durante quince minutos, 
separando primeramente la capa superior que es la 
que contenía el plasma, plaquetas y leucocitos y que 
fue centrifugada de nuevo a 180 g durante quince mi­
nutos, separándose la capa superior a partir de la 
cual y después de volver a centrifugar a 1.600 g se ob­
tuvo el «pellet>, de plaquetas y el plasma. El «pellet» 
de plaquetas se lavó dos veces con Buffer fosfato sa­
lino (PBS) y se resuspendió en dicho buffer. 

Los hematíes, sedimentados en el fondo del tubo, 
se lavaron tres veces con solución salina y se centri­
fugaron a 3.000 g. Finalmente, fueron rcsuspendidos 
con 4 mi de solución salina y analizado el ácido 
ascórbico. 

Tanto las plaquetas como los leucocitos fueron 
congelados y descongelados tres veces sucesivas y 
posteriormente centrifugados a 10.000 g durante diez 
minutos, recogiéndose el sobrenadante para ser ana­
lizado su contenido en ácido ascórbico. 

Análisis de ácido ascórbico 

La técnica empleada en e l análisis de ácido ascór­
bico, que fue extraído tras precipitación de las pro­
teínas con ácido tricloro-acético 0,3 mol/L , fue la 
oxidación enzimática de ácido ascórbico a ácido de­
hidroascórbico con la ascorbato oxidasa y posterior 
condensación con o-fenileldiamina para formar un 
derivado fluorescente cuantificable por cromatogra­
fía líquida de alta presión (HPLC)10. 

Sistema cromatográfico 

E l sistema de cromatografía líquida consta de una 
bomba modelo 516, inyector automático Wisp, de­
tector fluorimétrico (375 nm emisión y 425 nm de ex­
citación) , horno y controlador de temperatura y Data 
Modulo 746, todos ellos de Waters Chromatography 
Division, Millipore Co. 

La columna empleada ha sido ODS Hypersil de 
3 µm con una fase móvil de tampón fosfato 0,08 M, 
pH = 7,8: metano! (80:20) y flujo de 0,9 ml/min y 
temperatura de 32 ºC. 

Los resultados de ácido ascórbico son expresados 
en ~tg/g hemoglogina para el contenido en hematíes, 
ng/mg proteína para neutrófilos y plaquetas y µg/ml 
para plasma. Para poder comparar nuestros resulta­
dos con otros existentes en la literatura expresados 
en µmol/106 células o µmol/109 células, hemos consi­
derado las siguientes equivalencias 1010 neutrófilos 
equivalen a 0 ,6 g de proteína; 1010 plaque tas equiva­
len a 180 mg de proteína11; el volumen intracelular 
de los neutrófilos es aproximadamente de 
0,31 µl/106, 12. 

Estudio dietético 

En busca de diferencias sobre el consumo de fru­
tas , verduras y patatas principales fuentes de vitami-
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na C e n la die tan , 1~ se realizó una encuesta de fre­
cue ncia de consumo e n la que se debía describir e l 
consumo semanal de estos grupos de alimentosis. 

Estudio estadístico 

Se han calculado los valores medios, DS ( desviación 
estándar) y pe rcentiles (P5, P25 . P50 , P75 , P95) así como 
la prueba de ajuste a la normalidad (Kolmogorov­
Smirnoff) para cada uno ele los parámetros estudia­
dos e n el grupo control y en grupo ele enfermas ele 
cáncer. 

La comparación ele medias, e n e l caso ele variables 
homogé neas. se realizó con el test ele la «t» ele Stu­
clent. E n caso ele variables no homogéneas se aplicó 
la prueba ele Mann-Whitney . 

El análisis de correlación entre los distintos pará­
metros se realizó con e l coeficiente ele correlación de 
Pearson. En todos los casos e l nivel de s ignificación 
considerado ha sido de p < 0,05. 

Resultados y discusión 

Los valores medios de ácido ascórbico para e nfe r­
mas y controles aparecen en la tabla I. Las enfermas 
con cáncer de mama, presentan unas concentracio­
nes pl asmáticas inferiores a l g rup o contro l 
(p < 0,01) y un mayor contenido en plaquetas 
(p < 0,05). E l conte nido medio e n hematíes y nc u­
tró filos no presenta difere ncias significativas. Otros 
autoresJ6 han encont rado q ue los pacientes con cán­
cer ele mama, y especia lmente aquellos con metásta-

sis esqueléticas presentan un bajo contenido de áci­
do ascórbico en leucocitos al comparar con personas 
sanas. 

Si consideramos niveles de ascorbemia adecuados 
por encima de 4 ~tg/mli7, observamos que más de la 
mitad de enfermas presenta niveles plasmá ticos de­
ficientes (P50 = 4,3 µg/ml) mientras que e l grupo 
control presenta va lo res adecuados (P5 = 5,6 µg/ml) 
(tabla II ). Las deficiencias vitamínicas e n pacientes 
con cáncer de mama han sido descritas por otros au­
tores18, y una posible explicación es e l aumento de 
los requerimientos metabólicos consecue ncia del cre­
cimiento tumoral19. 

EL conte nido en plaquetas es simila r al e ncontra­
do en otros t rabajoszo aunque destaca una gran dis­
persión de resultados en ambos grupos. 

Al ana lizar los niveles de correlación entre plasma 
y células sanguíneas, se observa q ue en personas sa­
nas,existe una correlación sign ificativa entre ácido 
ascórbico en plasma y hematíes (r = 0,584), que de­
sap arece en e l grupo de enfe rmas. En este sentido, 
algunos autores, han demostrado un rápido inter­
cambio e ntre el ácido ascórbico en plasma y hema­
tíes21. No existe ninguna correlación entre el ácido 
ascórbico en plasma con el contenido en neutrófi los 
o plaquetas, ni entre e llos en ninguno de los dos gru­
pos, casos o controles. 

En un intento de relacionar la dieta con e l conte­
nido de ácido ascórb ico, hemos estudiado la frecue n­
cia de consumo de aquellos a limentos que , en nues­
tro país van a aportar la casi totalidad de la vi tami-

Tabla 1 

Concentración de ácido ascórbico en plasma y células sanguíneas (X ± DS) 

Plasma (>gil) .... .. .. . ................. . . ....... ... .. .................. . 
Hematíes (µg/g hemoglobina ... .. .. . . .. ...... .......... .... .. ... ... . . 
Neutrófilos (ng/mg proteína) ..... ....... ........... .... . ........... . . 
Plaquetas (ng/mg proteína) ............ . ..... .. .. ...... .. .. .... .... .. . 

* p < 0,05. 
** p < 0.001. 

Tabla 11 

Casos 

4,2 ± 2,2 
14.9 ± 8,1 

l.118 ± 630 
2.255 ± 1.976 

Controles 

8,8 ± 2,5 ** 
16,3 ± 7,0 
940 ± 253 

l.315 ± 329* 

Distribución en percentiles de la concentración de ácido ascórbico en plasma y células sanguíneas 

Casos Controles 

?5 P25 P50 P75 ?95 P5 ?25 P50 P75 

Plasma (1) ···· ····· ··· ···· ····· ·· ··· ·· 0,3 3.3 4,3 6,6 12 5.6 7.2 8 10 

Hematíes (2) .. .. .. . .. .... .... ... ..... 7,4 12 16 18 30 5,7 12 15 ll 

Ne utrófilos (3) ···· ····· ·············· 183 730 1.034 J .302 2.442 617 694 894 1. 136 

Plaquetas (3) ..... ........ .... ..... ... 520 1.143 1.912 2.569 3.800 910 1.026 1.259 1.585 

( 1) Expresado en µglml. (2) Expresado en µglg hemoglobina. (3) Expresado en ng/mg proteína . 
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Tabla III 

Frecuencia de consumo de alimentos (días/semana) 

Casos 
(X± DS) 

Verduras ......... .. . .......... 3,1 ± 2,4 
Frutas . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 6,0 ± 2, 1 
Patatas . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 3,4 ± 2,4 

* p < 0,05. 

Tabla IV 

Controles 
(X± DS) 

4,4 ± 2,0* 
5,7 ± 2.4 
3,1 ± 2,2 

Tipo de frutas consumidas (porcentaje de respuestas) 

Temporada . ........ .. . 
Naranja .. .... ...... ... . 
Manzana ... ...... . .... . 
Pera ............... . ... . 
Plátano . ...... ... . .... . . 
Kiwi ...... .......... .. . . 
Fresa .......... ..... .. . 
Sandía . ....... ...... ... . 

Casos(%) 

43 
41 
22 
27 
10 

3 
o 
3 

Controles (%) 

37 
63 
40 
13 
17 
7 
7 
3 

na C que ingerimos, es decir las frutas , verduras y 
patatas14. 

En las tablas m y IV aparecen los datos dietéti­
cos. Las enfermas consumen con menor frecuencia 
verduras (3 ,1 ± 2,4 días/semana) que los controles 
(4,3 ± 2 ,0 días/semana) (p < 0 ,05) pe ro no hay di­
ferencias respecto al consumo de frutas , que en am­
bos grupos presenta una frecuencia muy elevada 
(5 ,7 ± 2,4 días/semana en controles y 6,0 ± 2,1 
días/semana en casos). Así el 68 % de los controles 
y e l 75 % de las enfermas consumen fruta a diario. 
Sólo un 10 % de controles y un 4 % de enfermas no 
la toman nunca. 

Dentro del tipo de frutas más consumidas, desta­
ca en ambos grupos la naranja (41 % casos y 53 % 
controles); un elevado porcentaje de la muestra 
(43 % casos y 37 % controles) dice consumir fruta 
del tiempo, sin especificar, pero dentro de este gru­
po la naranja está también incluida . Aunque en me­
nor porcentaje es la manzana , la pera y el plátano 
los siguientes tipos de frutas consumidos. En cuanto 
al consumo medio , es de 2-3 piezas para un 49 % de 
la muestra, de una pieza/día para el 21 % y sólo 
1 O % consume más de tres piezas. 

Dentro del tipo de verduras más consumidas des­
tacan: judías verdes, acelgas y coliflor. La frecuen­
cia de consumo de patatas, también es muy similar 
en ambos grupos. 

En personas sanas, la frecuencia de consumo de 
verduras se correlaciona positivamente con los nive­
les plasmáticos (r = 0,458) y hemá ticos (r = 0,444) 
de ácido ascórbico mientras que en enfermas la 

correlación no es significativa. El papel protector de 
los vegetales en la incidencia del cáncer de mama, 
puesto de manifiesto en numerosos estudios epide­
miológicos , pudiera ser debido a su contenido en vi­
taminas antioxidantes2. 3. 

De nuestros resultados, podemos deducir que aun­
que es necesario profundizar más en el tema , un ma­
yor consumo de verduras podría ser una de las cau­
sas de las diferencias entre los niveles séricos de áci­
do ascórbico entre casos y controles, y por tanto, de­
muestra la necesidad de actuaciones encaminadas a 
aumentar el consumo de verduras en nuestra pobla­
ción debido a que éste pudiera ser un factor a tener 
en cuenta en la incidencia del cáncer, hecho ya pues­
to de manifiesto por otros autores23. 
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Resumen 

El picolinato de cromo ha sido propuesto con finali­
dad preventiva y/o terapéutica en patologías como la dia­
betes o diferentes cardiopatías porque, además de regu­
lar los nieles de glucemia y/o lipemia, es barato e ino­
cuo. En este trabajo se ha determinado la influencia de 
su administración (100, 200, 500 µm/g de cromo, bajo 
la forma de picolinato de cromo) durante siete y vein­
tiún días, en el contenido hepático de Cu, Fe, Mn y Zn, 
en ratas Wistar macho. Los resultados muestran que di­
chos niveles varían tras su administración si bien dicha 
variación sólo es significativa (p < 0,01) para el manga­
neso. Esta influencia es dosis dependiente produciéndo­
se una disminución de hasta un 72 % del contenido nor­
mal para el grupo tratado con SOO µg/ml de cromo (111) 
(Pic-500). 

(Nutr Hosp 1995, 10:373-376) 

Palabras clave: Picolinato de cromo. Elememos m ine­
rales. Cobre. Hierro . Zinc. Manganeso. 

Introducción 

Diferentes pato logías como la d iabetes me llitus o 
la hipercolesterole mia han sido relacionadas con de­
ficie ncias de cromo en la die ta ' . D e fi cie ncias atribui­
bles a procesos de refin ado a los que se some te n de ­
terminados alime ntos o a su inte racción con ot ros 
eleme ntos minerales presentes en la d ieta2. Para evi­
tar la aparición de estas enfe rmed ades de care ncia , 
o por lo me nos para d isminuir la gravedad de dichas 
pato logías, se ha sugerido la administración de un su­
plemento d e cromo3-~. A la hora de e legir el com­
puesto a administrar hay que tener e n cuenta su dis­
tinta biodisponibilidad y por lo tanto su e fecto bio­
lógicos-6. E l ácido picolínico , de rivado de l tri ptó fa-
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Carretera Madrid-Barcelona , km 33,600. 
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EFFECT OF CHROMIUM PICOLINATE ON 
HEPATIC LEVELS OF SOME TRACE ELEMENTS 

Abstract 

Chromium picolinate has been implicated as a lipid 
and carbohydrate reducing agent, and therefore it may 
be a vaJuable adjunt to the treatment and prevention of 
diabetes and heart disease. This compound is inexpensi­
ve and apparently nontoxic. In this work, we have de­
termined the influence of its administration (100, 200, 
500 ~tg Cr/ml, for 7 and 21 days) on hepatic content of 
Zn, Mn, Cu and Fe of male Wistar rats. The results 
show a variation of the levels of these elements after the 
administration of chromium picolinate, although the dif­
ferences are only significantly (p < 0,01) in the case of 
Mn. This influence is dose-dependent, ocurring a decrea­
se of 72 % in the group treated with 500 µg/ml (Pic-500) 
respect to the content of control group. 

(Nutr Hosp 1995, 10:373-376) 

Key words: Chromium picolinate. Mineral elements. 
Copper. /ron. Zinc. Manganese. 

no7, ha sido propuesto como ligando de l cromo ya 
que ade más de que es económico e inocuo. pa rece 
que a ume nta la disponibilidad de este e le mento , por 
lo que podría ser utilizado con fina lidad preventiva 
o terapéut ica~. 

En este traba jo se ha estudiado la influencia que 
la administració n subcrónica de l picolina to de cromo 
tiene e n e l contenido de hierro , cobre , manganeso y 
zinc e n e l hígado ya que e l ácido picolínico forma 
comple jos estables con iones me tá licos afectando , 
por eje mplo , ta nto al p roceso de absorció n como d e 
d istribució n. E stas va riaciones e n los niveles de es­
to s elementos e n e l hígado , ó rgano donde tie ne lu­
gar su metabo lizació n , puede n acarrear modificacio­
nes e n su funció n fis io lógica . 

Materiales y métodos 

A nimales 

Se han tratado ratas Wistar macho de pesos com­
prendidos e ntre 100-150 g co n 100, 200 y 500 µg de 
C r (bajo la forma de picolinato de cromo) (Pie. 
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n = 60), mediante sonda esofágica, durante perío­
dos de siete y veintiún días. Paralelame nte , se han 
hecho grupos control (C. n = 30) a los que se admi­
nistraba agua destilada. 

Las ratas ha n sido mantenidas en estabularios con 
las condiciones ambientales controladas , cumpliendo 
las normas éticas establecidas por el Consejo de Eu­
ropas, y con libre acceso al agua y a la comida. 

El picolinato de cromo se ha preparado según e l 
método descrito por Evans y Bowman9. Transcurri­
dos los distintos períodos se han sacrificado las ratas 
por decapitación y se han extraído los hígados. 

Análisis de elementos minerales 

El contenido mineral se ha determinado mediante 
un espectofotómetro de absorción atómica de Per­
kin-Elmer mod. 2380, con llama aire-acetileno , pre­
via mineralización con H 2S04 - HCI04 - HN03 . 

Análisis estadístico 

Los resultados obte nidos se han expresado como 
media ± DE. Todos ellos han sido procesados me­
diante e l paquete estadístico «Sigma» (Horus Hard­
ware) IO y se ha incluido e l test de Stude nt aplicado 
a la comparación de medidas para datos pareados, 
análisis de varianza y e l cálculo de los coeficientes 
de correlación de Pearson cuando se ha considerado 
necesario. 

Resultados 

La administración subcrónica de picolinato de cro­
mo ha causado, para los dos tiempos estudiados, una 
variación del contenido hepático de Cu, Mn , Zn y 
Fe (tablas I y ll). Variación que tan sólo ha sido sig­
nificativa (p < 0 ,01) para el manganeso. 

En general, la administración de este derivado de 
cromo ha originado una disminución en lo s niveles 
de los cuatro elementos estudiados. Disminución que 
para el manganeso y cobre depende de la dosis ad­
ministrada , e n los dos períodos de tiempo (p < 0 ,05 
y p < 0,01 para el manganeso y p < 0,01 para e l co­
bre tanto en siete como en veintiún días). 

En cuanto a la posible relación dosis-efecto se ha 
constatado la existencia de coeficientes de correla­
cionos negativos ( tabla III) , significativas para 
p < 0,05 para e l manganeso, en los dos períodos es­
tudiados (r = - 0,6370 y r = - 0 ,6232, respectiva­
mente) y par a e l hierro a los veintiún día s 
(r = - 0,6452). 

El tiempo , a pesar de que no se pueden extraer 
conclusiones válidas dado que tan sólo se han estu­
diado dos períodos difere ntes, es un factor determi­
nante para el cobre (p < 0,05) , si bien e l efecto pro­
ducido variaba para cada dosis administrada . En 
cuanto a l manganeso, único elemento cuyo conteni­
do he pático varía significativamente tras la adminis­
tración de picolinato de cromo, e l tiempo , para los 
períodos estudiados, no es una variable decisiva pro­
ducié ndose la misma disminución 72 ,26 % vs 
71 ,43 % para sie te y veintiún días. 

Tabla I 

Niveles hepáticos* (µglg) de los diferentes elementos minerales Tras la administración de picolinato de cromo. 

Control . .. ...... .... . . .... . 
Pic-100 ................... .. 
Pic-200 .................... . 
Pic-500 .... .... ........... .. 

Cu 

6,29 ± 0,293 
6,57 ± 0,735b 
6,84 ± 0,877b 
5,37 ± 0,390° 

Tratamiento siete días 

4,83 ± 2, 125 
5,90 ± 2,853c 
4,88 ± 2,620< 
1,34 ± 0,156c 

Fe 

168,0 ± 84 ,017 
159,1 ± 78,428 
92,31 ± 70,416 
96,34 ± 12,696 

Zn 

46 ,52 ± 10,397 
38 ,51 ± 9,582 
48 ,09 ± 19,447 
39,69 ± 9,727 

• Valores expresados como media ± DE;• Diferencias significativas p < 0,01 respecto al control ; b Diferencias signifi­
cativas entre dosis p < 0 ,01; e Diferencias significativas entre dosis p < 0,05. 

Tabla 11 

Niveles hepáticos* (µglg) de los diferentes elementos minerales tras la administración de picolinato de cromo. 
Tratamiento de veintiún días 

Cu Mn• Fe Zn 

Control ..... .......... ..... 6,29 ± 0,293 4,83 ± 2,125 168 ± 84,017 46,52 ± 10,395 
Pic-100 ..................... 6,44 ± 0,470h 4,32 ± 2,727b 184,95 ± 50.65 46,71 ± 1,825 
Pic-200 ···· ······· ··· ······· 6,11 ± 0,281b 2,86 ± 0 ,557b 189, 12 ± 23,150 50,26 ± 7,996 
Pic-500 ·· ·· ·· ········· ······ 5,66 ± 0,687b 1,38 ± 0,063b 123,24 ± 10,630 37 ,88 ± 2,709 

* Valores expresados como media ± DE;• Diferencias significativas p < 0,01 respecto al control : b Diferencias signifi­
cativas entre dosis p < 0,01 . 
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Discusión 

Entre los diferentes estudios que últimamente se 
están realizando sobre el efecto biológico del ácido 
picolínico o más concretamente su anión picolina­
to9. 11. 15 no se ha encontrado ninguna referencia so­
bre su posible interacción con elementos minerales. 
No obstante, sí se ha comprobado desde un punto 
de vista químico que el ácido picolínico es un buen 
agente quelante de los iones metálicos. Por lo tanto, 
esta propiedad en principio podría ser beneficiosa al 
aumentar la biodisponibilidad de elementos minera­
les tales como el zinc o el cromo6. 

De los resultados obtenidos en este trabajo se ha 
constatado que su administración provoca una dis­
minución generalizada, a nivel hepático, de elemen­
tos minerales de gran repercusión fisiológica como 
son el cobre, hierro , zinc, o manganeso , algunos re­
lacionados con el metabolismo glucídico. Disminu­
ción que sólo es significativa para el manganeso. 

Esta disminución observada puede ser explicada 
por dos mecanismos diferentes: 

- Posible interacción entre el Cr (III) administra­
do como suplemento y el manganeso, interacción 
que podría ser la responsable de su menor biodispo­
nibilidad. Pero según diferentes estudios realizados 
por el equipo de Ashmead16-11, la administración de 
minerales bajo la forma de quelatos con aminoáci­
dos, o derivados, quizá también, hace desaparecer la 
competencia por los lugares activos de absorción. 
Además, en ensayos efectuados por nuestro equipo 
no se obtienen los mismos efectos con otros deriva­
dos de cromo (III). 

- Un segundo mecanismo posible tiene como 
base la hipótesis de Ashmead y cols.1s según la cual 
los quelatos formados por elementos minerales y 
aminoácidos son compatibles con e l sistema circula­
torio y retienen su integridad molecular a través de 
las células mucosales absortivas del intestino delga­
do y son transportados por la sangre a distintos com­
partimentos corporales. Una vez en ellos las enzimas 
u otras moléculas que requieren minerales son capa­
ces de excindir el quelato, y los ligandos se incorpo-

Tabla III 

Coeficientes de correlación entre dosis de picolinato de 
cromo administrada y contenido hepático de elementos 

minerales para los dos períodos de tratamiento 

7 días 21 días 

Cu .. ..... .......... . ....... .. ... - 0,3624 - 0,3317 
Mn .. .. . .. . .. . .. .. . .. .. . . .. .. .. . - 0 ,6370, - Ü,6232a 
Fe ........... ............... .... - 0,3270 - 0,6452' 
Zn ...... ............ ..... ....... - 0,1593 - 0 ,2477 

ª Significación p < 0 ,05. 

Efecto del picolinato de cromo 
en los niveles hepáticos de algunos elementos traza 

ran a los diferentes procesos bioquímicos en los que 
participan los aminoácidos. Dicha hipótesis puede 
hacerse extensible a los derivados de aminoácidos 
como el ácido picolínico , con la diferencia de que el 
ligando una vez separado del elemento mineral no 
se incorpore a dichas rutas y se elimine. Otra posi­
bilidad es que se una a otros elementos minerales de­
positados en dichos compartimentos , en este caso el 
manganeso hepático, y forme quelatos con ellos, mo­
vilizándoles y eliminándose por vía renal. 

Según nuestros datos el porcentaje de disminución 
producido para el manganeso, independiente del fac­
tor tiempo, es tan grande que puede tener repercu­
siones fisiológicas dadas las diversas funciones de 
este elemento mineral ya que participa en multitud 
de metaloenzimas. Además podría darse la paradoja 
de que la administración de picolinato de cromo fa­
vorezca la regulación de los niveles de glucemia19 y 
sin embargo, por un efecto secundario como puede 
ser la disminución del contenido de Mn, dicho efec­
to sea contrarrestado. 

Respecto al resto de los elementos estudiados (Cu, 
Zn y Fe) parece que las dosis administradas no son 
suficientes para movilizar sus depósitos hepáticos 
aunque para el hierro y en función de la dosis y del 
tiempo de tratamiento, se produce una disminución 
de sus depósitos hepáticos que pueden acarrear pro­
blemas fisiológicos, ya que el hígado regula las con­
centraciones de elementos minerales en sangre peri­
férica, existiendo un cierto equilibrio entre el conte­
nido sanguíneo y hepático. 

En resumen , la utilización del picolinato de cro­
mo con diferentes finalidades, p. ej. , como factor de 
crecimiento o como agente regulador de la glucemia 
y/o lipemia, se debería realizar con prudencia ya que 
conlleva una disminución de manganeso, dosis-de­
pendiente, que puede tener serias repercusiones fi­
siológicas. Efectos éstos que requieren de más es­
tudios. 
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Resumen 

Las complicaciones derivadas de la punción y catete­
rización de las venas del cuello cursan con síntomas y sig­
nos en la exploración física que facilitan su diagnóstico. 
La parálisis frénica que presentamos se caracterizó por 
la escasa sintomatología acompañante siendo la elevación 
del hemidiafragma un hallazgo radiológico. La sospecha 
se confirmó por fluoroscopia. Se revisan los mecanismos, 
los casos descritos en la literatura y los posibles factores 
de riesgo. 

(Nutr Hosp 1995, 10:377-378) 

Palabras clave: Cateterización. Vena yugular interna. 
Complicaciones. Parálisis frénica. 

Introducción 

La cateterización de la vena yugular interna por 
punción es una práctica frecuente para la monitori­
zación hemodinámica y administración de líquidos 
o/y nutrientes parenterales. La realización sistemáti­
ca de una placa de tórax de control permite descar­
tar la presencia de neumotórax y la correcta ubica­
ción del catéter , además de diagnosticar algunas 
complicaciones, fundamentalmente neurológicas, 
que de otra manera pueden pasar inadvertidas. 

Caso clínico 

Mujer de veintinueve años con una enfermedad in­
flamatoria intestinal que ingresa en el hospital por 
un brote de reagudización que se considera subsidia­
rio de NPT. Se procedió a cateterización de la vena 
yugular interna derecha sin complicaciones. Una se­
mana más tarde fue necesario e l cambio de la vía por 
tumefacción y enrojecimiento en el punto de pun­
ción . 

La cateterización de la vena yugular interna iz­
quierda , que se realizó por la vía anterolateral, fue 
laboriosa requiriendo infiltraciones subcutáneas re-

Recibido: 5-V-95. 
Aceptado: 27-IX-95. 

DIAPHRAGMATIC PARALYSIS AFTER 
CATHETERIZATION OF THE LEFf INTERNAL 

JUGULAR VEIN 

Abstract 

The complications derived from the puncture and cat­
heterization of the veins of the neck, cause symptoms 
and signs on physical examination which facilitate their 
diagnosis. The phrenic paralysis which we present, is 
characterized by few accompanying symptoms, with the 
elevation of the hemidiaphragm being a radiological fin­
ding. The suspicion is confirmed by tluoroscopy. We re­
viewed the mechanisms, the cases described in the lite­
rature, and the possible risk factors. 

(Nutr Hosp 1995. 10:377-378) 

Key words: Ca1heterizarion. Interna/ jug11lar vein. 
Complications. Phrenic paralysis. 

petidas hasta un total de 100 mg de mepivacaína. No 
se produjo punción arterial ni hematoma local. 

Al terminar el procedimiento la paciente se quejó 
de dolor torácico leve. La frecuencia respiratoria era 
20x' con una auscultación pulmonar simétrica y sa­
turación basal arterial de oxígeno del 100 %. 

Se realizó una placa de tórax de control que mos­
traba elevación del hemidiafragma izquierdo que no 
tenía previamente y extremo del catéter en la cava 
superior, comprobándose por radioscopia parálisis 
diafragmática (fig. l ); cuarenta y ocho horas más tar­
de en la nueva placa de tórax la elevación diafrag­
mática había desaparecido (fig. 2). 

Discusión 

Los nervios frénicos son fundamentalmente los 
nervios motores diafragmáticos conteniendo también 
muchas fibras sensitivas y simpáticas. Están forma­
dos por una rama de la división primaria anterio r de 
C4 pero también recibe fibras de C3 y C5 . Cada fré­
nico recibe ramos grises comunicantes de los ganglios 
simpáticos cervicales superior y medio y a menudo 
de los ganglios vertebrales y del ansa subclavia. Las 
tres raíces se unen en el borde supero lateral del mús­
culo escaleno anterior dirigiéndose caudal y medial­
mente por la cara anterior del músculo, cubierto por 
el esternocleidomastoideo y entrando en el tórax en­
tre la arteria y la vena subclavia. El frénico derecho 
está situado más profundamente y tiene un trayecto 
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Fig. ].-Elevación diafragmática postpunción . 

más corto que el contralacterial por la inclinación iz­
quierda del corazón y la posición más caudal de di­
cho diafragma (1). 

Cuando se realiza e l bloqueo del nervio fré nico 
con fines diagnósticos o terapéuticos se realiza con 
dosis de anestésicos locales equipotentes a las utili­
zadas en este caso (2-5 mi de lidocaína al 2 % ) se­
parando el borde lateral del vientre clavicular del 
músculo esternocleidomastoideo dirigiendo la aguja 
en dirección caudal y aproximadamente a unos 
3,5 cm de profundidad2. 

Fig. 2.- Jfodiugra}la de control en que ha desaparecido la ele­
vación del hemidiafragma izquierdo. 
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Las complicaciones neurológicas asociadas al cate­
terismo de la vena yugular interna son: la afectación 
de los plexos cervico-braquiales, tronco simpático 
cervical, nervios recurrentes y frénicos, pares cranea­
les y accidentes cerebrovasculares3. Las descripcio­
nes de los casos existentes en la literatura de paráli­
sis frénica cursan con manifiestaciones agudas de in­
suficiencia respiratoria o alteraciones hemodinámi­
cas habitualmente en presencia de patología car­
diorrespiratoria subyacente. En este caso queremos 
hacer hincapié en la ausencia de sintomatología que 
nos hiciera sospechar el cuadro (la paciente no esta­
ba taquipneica, no se modificó la saturación arterial 
de oxígeno, ni se quejaba de dolor en el hombre o 
hipo) siendo la elevación diafragmática un hallazgo 
radiológico . 

No hay datos en la literatura acerca de la frecuen­
cia con que se produce esta complicación4 • En un es­
tudio prospectivos realizado en 66 pacientes críticos 
la única complicaciones neurológica hallada tras la 
punción de la yugular fue un síndrome de Horner 
asociado a una hematoma local. 

La duración de la parálisis depende de la causa 
que la produzca: unas horas en el caso de la infiltra­
ción anestésica, unos días si se acompaña de hema­
toma local o permanente en el caso de traumatismo 
neural directo6. 

Los factores de riesgo que habitualmente se impli­
can en la aparición del síndrome son: el abordaje por 
la vía anterolateraJ7 y la infiltración con concentra­
ciones o volumenes altos de anestésicos locales y la 
formación de hematomas cervicales4 • Aunque no se 
ha descrito que el bloqueo frénico izquierdo sea más 
frecuente que el derecho la posición más superficial 
del nervio en este lado podría favorecerlo. 

E n el abordaje anterolateral de la vena yugular in­
terna, que se aleja de la arteria carótida y de la ca­
vidad pleural, la aguja puede atravesar la vena apo­
yándose sobre la cara anterior del escaleno dónde se 
encuentra el frénico . 

Las alteraciones respiratorias producidas son se­
cundarias a la disminución de la complianza pulmo­
nar, mejorando con la aplicación de presión positiva 
en la vía área. 
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Se trata de un libro de bolsillo, de 
divulgación para e l gran público, es­
crito por uno de nuestros habituales 
colaboradores e n la revista y en los 
congresos de SENPE. Gonzalo 
Martín Peña emerge e ntre los médi­
cos españoles dedicados por entero 
a la nutrición, ganándose cada día 
un prestigio más sólido como exper­
to en nutrición y dietética. 

Este libro está escrito para facili­
tar las dietas a personas que por 
cualquier causa de ban seguir un ré­
gimen dietético. Por extensión será 
también muy valioso a aquellos que 
persigan una a limentación sana, 
equilibrada o que deseen profundi­
zar en el conocimiento de la com­
posición de los alimentos españoles. 
Aparece dividido e n tres partes: en 
la primera se indica como se debe 
consultar ofreciendo amplia infor­
mación acerca de alimentos y sus 
funciones en el organismo. En la se­
gunda fase se recopilan los datos de 
composición de 1.080 recetas de co­
cina. En la última parte, se ordenan 
las recetas por listas, de acuerdo con 
su contenido de nutritentes, con lo 
que el lector tiene un directorio de 
fácil consulta . 

Jesús Culebras 

Nutrition for the hospitalized 
patient 

Nutrición en el paciente hospitalizado 

Michael H. Torosian 
Marce) Dekker Inc, New York , 
USA , 1995 
ISBN: 0-8247-9292-0 

¡Atención a este libro! Sin lugar 
a dudas , todo lo que uno desee sa-

ber sobre nutrición artificial lo e n­
contrará en sus casi 700 páginas, es­
critas de forma práctica, fluid a y 
amena. Cada capítulo es en sí mis­
mo una monografía y el número de 
citas es espectacular, llegando e n al­
gún capítulo, concretamente el rela­
tivo a nutrición y cáncer del grupo 
de Brennan a las 225 referencias. 

Torosian, ci rujano que apenas su­
pera los cuarenta años, a quien tu­
vimos oportunidad de conocer re­
cientemente en Lisboa con ocasión 
del Congreso Mundial de Cirugía, 
está escalando muy rápidamente los 
peldaños hacia la cima, y en los 
próximos años le veremos a la altu­
ra de Rombeau, Fischer, Brennan y 
Meguid en cuanto a presencia en 
reuniones científicas y refere ncias 
bibliográficas. 

Volvamos al libro que nos ocupa. 
Está dividido en dos partes. La pri­
mera de ciencia básica y la segunda 
de aspectos prácticos. En la prime­
ra se tratan en profundidad los con­
ceptos de macro y micronutritentes 
clínicamente relevantes para el me­
tabolismo y el soporte nutritivo de 
los enfermos. Hay una excele nte 
puesta al día sobre el impacto de nu­
trientes en la cicatrización de heri­
das, en la inmunidad y sobre la res­
puesta de citoquinas y magníficas 
revisiones sobre Iípidos alternati­
vos , aminoácidos y hormonas ana­
bólicas en situaciones clínicas es­
pecíficas. 

La segunda parte del libro nos 
conduce a la realidad de cada día. 
Se desarrollan los conceptos básicos 
de nutrición entera! y parenteral y 
evaluación nutritiva. Se describen 
extensamente las diversas solucio­
nes nutrientes y hay una larga ple­
yade de soportes en circunstancias 
clínicas específicas: sepsis, cáncer , 
nutrición perioperatoria, enferme­
dades gastrointestinales, quemados, 
enfermedad cardíaca y pulmonar, 
fracaso renal, recién nacidos y pre­
maturos , SIDA y enfermedades 
neurológicas. No faltan los capítu­
los dedicados a la nutrición en el en­
vejecimiento, la nutrición a domici­
lio ni tampoco los aspectos econó­
micos y legales del soporte nutriti-

Nutrición 
Hospitalaria 

vo . Este libro no puede faltar e n 
ninguna de nuestras bibliotecas. 

Jesús Culebras 

Nutricao Entera[ e Parenteral 
na Pratica Clinica 

Nutrición entera[ y parenteral en la 
práctica clínica 

Dan L. Waitzberg 
Atheneu, Sao Paulo, 1995 
ISBN: no consta 

Escrito a dos columnas, en nueve 
secciones y 67 capítulos, los 68 co­
laboradores consiguen con creces el 
obje tivo del editor: «presentar de 
forma sucinta y didáctica al univer­
so de médicos, nutricionistas, enfer­
meras, farmacéuticos y principal­
mente estudiantes y residentes, los 
aspectos básicos, fundamentales y 
avanzados del soporte nutricional 
moderno». En e l libro se observa 
homogeneidad, probablemente en 
re lación con que el editor cofirme 
e n más del 60 % de los capítulos. 
La bibliografía es bastante actual, 
con una gran influencia norteame­
ricana. 

La obra de Dan Waitzberg es se­
gunda edición, totalmente revisada 
y actualizada, con doce nuevos ca­
pítulos y dos apéndices, ocupando 
un total de 642 páginas. 

El libro viene prologado por bra­
sileños ilustres, el profesor Walter 
Pinotti , el profesor Lima Goncalves 
y por nuestro buen amigo Joel Fain­
tuch , a quien los lectores conocen a 
través de nuestras páginas. El pró­
logo viene firmado por John Rom­
beau. Se trata, en definitiva , del 
máximo exponente de los conoci­
mientos brasileños sobre nutrición 
y, a nuestro juicio, merecería ser 
traducido a otras lenguas. 

Jesús Culebras 
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Abad Lacruz, Agueda. 08018 Andrés Arribas, Ignacio. 50004 
Espronceda, 267-269. Barcelona Ramón y Caja! , 60. Zaragoza 
Barcelona Zaragoza 
Abdela-Lah Mohamed, Boulahfa. 37007 Andrés Checa, Daniel. 46020 Muñoz Torrero, 1, 5. º B. Salamanca Avda. Primado Reig, 125, 7.° Valencia Salamanca Valencia 
Acha Pérez, Feo. Javier. 50015 Andreu Periz, Antonio L. 08903 Poeta Miguel Labordeta, 1-3, 8.°. Zaragoza Salvador, 2, 2.º 1 Barcelona Zaragoza 

Hospitalet de Llobregat Acosta Escribano, José A. 03000 
Andújar Buendía, José. 08907 Suiza Torre Lausanne , l. ª D. Alicante 

Alicante Rambla Marina, 406, 8.º, l. ª Barcelona 
Adrio Díaz, Germán. 15401 Hospitalet 
Breogán. 53, 3.º B. La Coruña Arbós Vía, María A. 08970 
El Fe rro! Antoni Gaudí , 6, l .° 3.' Barcelona 
Afonso Rodríguez, Juan José. 38201 San Joan Despi 
Sabino Berthelot, 28-1. Tenerife Arévalo Jiménez, Eugenio 14004 
La Laguna Conde de Vallellano , 7, 2.º Córdoba 
Aguado Matorras, Antonio. 28016 Córdoba 
Bonetero , 6. Madrid Arias Santos, Isaac. 36204 
Madrid Pizarra. 22. Pontevedra 
Aguilar Disdado, Manuel. 11009 Vigo 
Ana de Viya. 21 Cádiz Armero Fuster, Mercedes. 28019 Cádiz Santa Saturnina, 8. 6.º D. Madrid 
Alarco Hernández, Antonio. 38208 Madrid 
Concepción Salazar, 23 . Tenerife Arraiza Irigoyen, M.' Carmen. 23006 La Laguna 

J. P. Gtez. Higueras «Parquesol» 2. Jaén Alcaraz Lorente, J. Patricio. 30009 Jaén Carril de los Chornos, 16. Murcia 
Arrieta Blaco, Francisco. 28004 La Arboleja 

Aldamiz Echevarría, Luis José. 20008 Bolívar, 12 , l.º C. Madrid 
Lapurdi , 3, l. º A. Guipúzcoa Madrid 
Zarauz Arrizabálaga Abasolo, Juan José. 01006 
Alfaro Basarte, Juana. 31003 Nafarroa, 8, l. º G . Alava 
Conde Rodezno, 1, 2. º izqda . Navarra Vitoria-Gasteiz 
Pamplona Arroyo Cotán-Pinto, Francisco. 41013 
Alonso de Castro, Victoria. 36201 M. Giurot , s/n. Sevilla 
Oporto, 17, 2. º Pontevedra Sevilla 
Vigo Ausejo Segura, Mónica. 28041 
Alonso Martín, Joaquín. 39012 Ctra. Andalucía, km. 5,400. Madrid 
La Pereda , 14-A, 5.º E. Cantabria Madrid 
Santander Ayúcar Ruiz de Galat, Ana. 15178 
Alos Pozo, M.· José. 080ll Abeleiras-Doderna Oleiros . La Corufia Montaner, 56. Barcelona Oleiros 
Barcelona Ayuso l\1urillo, Diego. 28904 Alvarez Bueno, Jesús. 2406 Almagro , 30, l. º D. Madrid José M .' Pereda. 13, l.º C. León Getafe León 

Ballesta Sánchez, M.ª Carmen. 03002 Alves de Amorín, Paulo. 08021 
Carrer del Rector Urbach, 29. Barcelona Díaz Moreu, 4, ático C. Alicante 
Barcelona Alicante 
Amat López, Mireya. 38001 Baraza Laliga, Juan C. 30200 
Carlos J. R. Hamilton, 5, P. 3, 3.º D. Tenerife Joaquín Rodrigo, 3 (farmacia) Murcia 
Sta. Cruz Tenerife Cartagena 
Amenedo García, Margarita. 15004 Barceló Ruiz Velasco, Eugenia. 07014 
Pérez Cepeda , 1.2, 7.º B La Coruría Andrea Doria, s/n . Baleares 
La Coruña Palma de Mallorca 
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Barreheche García, Carmen. 17000 Cajarame Ordoñana, Gerardo. 20012 
José M." Segarra, 3. Gerona Aldakonea, 44. Guipúzcoa 
Santa Cristina D ' Aro San Sebastián 
Barroso Navarro, M.ª Antonia. 07014 Calle Pardo, Angela. 24001 
Cabrit y Bassa, 18 A. Baleares Alcázar de Toledo, 7, 5. º B. León 
Palma Mallorca León 
Basterro Domínguez, Zuriñe. 01008 Calpena Rico, Rafael. 03003 
Pza. Gerardo Armesto, 7, 2.° C. Alava General O'Donell , 1, 2.º Alicante 
Vitoria Alicante 
Batista Vila, Dolores. 17190 Calvo Fernández, José Ramón. 28034 
Miguel de Palo!, 17, ese. B, 2.º Gerona Avda. de Burgos, 36 , 3.º A. Madrid 
Gerona Madrid 
Béjar Abajas, José M. 48930 Calvo Hernández, Victoria. 37001 
Villa de Plencia, 34, 7 .° D. Vizcaya Varillas , 17-19, 5.0 B. Salamanca 
Guecho Salamanca 
Belda Nacher, F. Javier. 46005 Camarero González, Emma. 15706 
Conde de Altea, 2, 20.' Valencia Montero Ríos, 25 , 6. 0 l. La Coruña 
Valencia Santiago 
Bellido Guerrero, Diego. 15401 Campero Calzada, Isabel C. 08012 
Pza. Sánchez Aguilera , 1, 2.° La Coruña Mayor de Gracia, l. Barcelona 
Ferro! Barcelona 
Belmar Bueno, Miguel A. 03004 Cao Torija, M.• José. 47014 
Av. Poeta Carmelo Calvo, 12, 8.° Alicante Eusebio González Suárez, 26 , 4.º Valladolid 
Alicante Valladolid 
Benarroch Salomón, Guersón. 08022 Caparrós Fernández, Tomás. 28040 
Castañer, 27-29 Barcelona Avda. Reyes Católicos, 2. Madrid 
Barcelona Madrid 
Benítez Navío, J. Antonio. 13002 Capitán Vallvey, José María. 23006 
Morería, 28, l.º D. Ciudad Real J.P.G . Higueras , R . Parquesol, 1-2. Jaén 
Ciudad Real Jaén 
Benito Ordóñez, Soledad. 28031 Carazo de la Fuente, Eugenio. 18012 
Puentelarra, 10, ese. der., 7 .º C. Madrid Dr. Muñoz Fernández, 2, 3.º C. Granada 
Madrid Granada 
Bermejo Vicedo, Teresa. 28029 Carbonen Ramón, M.' Dolores. 46003 
Pedro Rico, 27 Madrid Guillermo de Castro, 96, pta. 24. Valencia 
Madrid Valencia 
Blanco Esteve, Carmen. 46007 Cardona Pera, Daniel. 08960 
Callosa Ensarría, 6. Valencia Pasaje de l Ayuntamiento, 4. Barcelona 
Valencia Sant Just Desvern 
Blay Cortés, Vicente. 50011 Carranza Conde, Mercedes. 41011 
Urb. Torres de S. Lamberto, 10. Zaragoza Virgen de Consolación, 16, 3.º I. Sevilla 
Zaragoza Sevilla 
Bonet Saris, Alfonso. 17002 Carretero Rodrigo, Nieves. 28034 
La Salle, 3, l. º A. Gerona Aligustre, 41 , l .º C. Madrid 
Gerona. Madrid 
Bravo Bravo, Francisco. 18004 Carrión Ortuño, Antonio. 46018 
Prolongación de Recogidas, 61. Granada Avda. del Cid, 12-22. Valencia 
Granada Valencia 
Bressán Resende, Josefina. 31007 Casanovas Taltavull, Montserrat. 08700 
Pedro I, 10, 7.º DNavarra P.º Verdaguer, 100. Barcelona 
Pamplona Igualada 
Brines Agusti, Teresa. 23400 Castera Melchor, M.º Dolores. 46005 
Horno Contador, 15. Jaén Burriana, 53, 5.0 B. Valencia 
Ubeda Valencia 
Cañas Maeso, M.· Pilar. 28043 Castilla Pertínez, Ramón. 29001 
Alcorisa , 67 , 7.º D. Madrid San Lorenzo , 29. Málaga 
Madrid Málaga 
Cabre Gelada, Eduardo. 08015 Castillo Blasco, Manuela. 46007 
Consejo de Ciento, 98, 2.º, 2.' Barcelona Agustín Sales, 1, pla. 15. Valencia 
Barcelona Valencia 
Cabrero Cabrero, Ana. 28047 Castro Carratalá, Eduardo. 46022 
Valmojado, 267 , 2.° B. Madrid Pza. Honduras, 26, pta. 44. Valencia 
Madrid Valencia 
Cainzos Fernández, Miguel. 15701 Catalán Ramos, José Ignacio. 01002 
Fray Rosendo Salvador, 12 P. La Coruña La Esperanza, 3. Alava 
S. de Compostela Vitoria 
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Catalán Ramos, Arantxa 08021 De Busturia Gimeno, Purificación 48990 
Santalo , 135, bajo. Barcelona Trinidad, 8. Vizcaya 
Barcelona Algorta-Guetxo 
Catalina Manso, Andrés. 47003 De Cos Blanco, Ana l. 28016 
Conde Ribadeo, 8, 7. º D. Valladolid Jerez. 4. Madrid 
Valladolid Madrid 
Celador Almaraz, Angel. 31011 De Juana Velasco, Paloma. 28003 
Avda. de Bayona, 37, 4. º D . Navarra Juan Vigón, 3, 2.º D. Madrid 
Pamplona Madrid 
Celaya Pérez, Sebastián. 5001 2 De la Calle Santiuste, Angel. 28041 
Pza. Azteca , 4, 2. º, 2.' . Zaragoza Ctra. de Andalucía , km 5,4. Madrid 
Zaragoza Madrid 
Cepero Maerti , Rosalía. 43003 De la Hoz Riesco, M.• Luisa. 24008 
Rbla. Vella, 14. Tarragona Fontañán, 21, 3.º A. León 
Tarragona León 
Cervera Casino, Pedro. 03204 De los Reyes Glez., J. Manuel. 41002 
Del Sol, 23, bajo. Alicante Villegas, 1, 2.º izqda. Sevilla 
Altea Sevilla 
Cervera Ral, Pilar. 08023 De Oca Burguete, Javier. 08021 
Colserola , 50, 2. º Barcelona Santaló, 135, pta. baja. Barcelona 
Barcelona Barcelona 
Chamorro Quiros, José. 23007 De Puig Cabrera, Emilia. 17002 
Avda. Ejército Español , 10. Jaén Pza. Hospital , sin. (hospital). Gerona 
Jaén Gerona 
Charco Torra, Ramón. 08002 De Sas Fojón, Manuel. 36211 
Baixada San Miquel, 2, entlo. 2.' . Barcelona Camelias, 52, 3° C. Pontevedra 
Barcelona Vigo 
Chueca Rodríguez, M.' Patroci. 31500 Del Barrio Martín, M. • José. 08860 
Fuente Canónigo, 17, 6.° B Navarra Avda. 307, 34-36, l.º, 2.'. Barcelon;i 
Tudela Castelldefels 
Cía Barrio, M.' Angeles. 03540 Del Castillo y Dejar, Daniel. 43206 
La Boga-Bung, l. Urb. Las Adelfas. Alicante Alt Camp, 3 Tarragona 
Alicante Reus 
Cid Harguindey, J. Carlos. 28016 Del Hierro Ruiz, Teresa. 01009 
Alberto Alcócer, 48, ese!. A , 2.° Madrid Pza. San Martín , 3, 6.° B. Alava 
Madrid Vitoria 
Civeira Murillo, Emilia. 50008 Delgado Gomis, Fernando. 46017 
UncastilJo, 2, 8.° A. Zaragoza Avda. Gaspar Aguilar , 90. Valencia 
Zaragoza Valencia 
Clapes Estapa, Jaume. 08023 Delgado Pacheco, Juana. 11011 
Gomis, 52, 3.º 2.° Barcelona Avda. José León Carranza, 4. Cádiz 
Barcelona Cádiz 
Cobos García, Feo. Javier. 41014 Díaz Belacortu, Edurne. 48012 
Hosp. Valme, ctra. Sevilla a Cádiz. Sevilla Juan de Garay, 25, 3.°, int. izqda. Vizcaya 
Sevilla Bilbao 
Collazo Chao, Eliseo. 14002 Díaz González, Avelino. 33205 
Rámirez de Arellano , 6. Córdoba Cabrales, 73 , 6.° centro. Asturias 
Córdoba Gijón 
Conejero García, Ramón A. 03000 Díaz-Prieto Huidobro, Antonio. 08023 
Urb. Balcones del Mar, escl. 6. Alicante Putxet. 56, 6. º , l .' Barcelona 
Campello Barcelona 
Correro Aguilar, Feo. José. 110 11 Díez Pardo, Juan A. 28014 
Hnos. Ortiz de Echáguez, 4 , 3.º D . Cádiz Alfonso XL 7. Madrid 
Cádiz Madrid 
Cots Bernadó, José M. 50009 Díez Santesteban, M.' Cruz. 33204 
La Ermita, s/n , casa 8, l.º A . Zaragoza Las Mestas, 7-9, portal 2. 3.º C. Asturias 
Zaragoza Gijón 
Criado i Gabarro, Adolfo. 25110 Digón Sanmartín, Luis. 50006 
Juan Valera , l. Urb. Buenos Aires. Lérida P.º Sagasta , 54, l.º D. Zaragoza 
Alpicat Zaragoza 
Cuesta Castiñeira, Cruz. 28028 Dolz Abadía, Carlos. 07014 
Marques de Zafra , 27, 2 .º D. Madrid Venezuela, 2-A , 3.º F. Baleares 
Madrid Palma de Mallorca 
Culebras Fernández, Jesús M. 24004 Domínguez Forna y, Gertrudis. 41009 
Villa Benavente, 7, 6.° D . León Jorge Montemayor, 21, l .° D. Sevilla 
León Sevilla 
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Domínguez Hernández, Encarni. 08029 Floristán Imizcoz, Carmen. 48902 

Avda. de Roma, 19, 5.º, 3.'. Barcelona Avda. Miranda, 5. Vizcaya 

Barcelona Baracaldo 
Domínguez Moronta, Francisco. 37005 Franch Arcas, Guzmán. 08031 

Martín Pérez, 3-11, 5 ." A. Salamanca Montmajor, 30, 2. Barcelona 

Salamanca Barcelona 
Echavarri Guerra, José Luis. 12004 Francisco Barrero, M. • Teresa. 14002 
Hosp. Gral. , Avda. Benicasín, s/n. Castellón Duque de Mornachuelos, 6. Córdoba 

Castellón Córdoba 
Echeverría Soroa, M. • Jesús. 20140 Fuentes Herrero, Concepción. 28006 

Goiko Plaza, 3, 2.º dcha. Guipúzcoa Hosp. Princesa, Diego de León, 62 Madrid 

Andoaín Madrid 
Eiurrieta Goitia, Pilar. 48903 Fuste Peris, M.' Teresa. 08036 
Hosp. Cruces, piza. Cruces, s/n. Vizcaya Córcega, 220, pral. l. ' Barcelona 

Cruces-Barcaldo Barcelona 
Elbusto Cabello, Ana. 20010 Galdiz Iturri, Martín. 48990 

Catalina de Erauso, 12, l.º C. Guipúzcoa Alangobarri , 24, 4.º D. Vizcaya 

San Sebastián Algorta 
Elosegui Alberdi, Luis M. •. 50000 Gallego Buen, M.' Teresa. 08012 

Escoriaza y Fabro , 13, 9. º A. Zaragoza Menéndez Pelayo, 179, 3.°, 2.' . Barcelona 

Zaragoza Barce lona 
Enríquez Acosta, Luis. 10003 Gallego Carracedo, Emilio. 15003 

Avda. Millán Astray (hospital). Barcelona Cabo Santiago Gómez, 3, 1.' pta . La Coruña 

Barcelona La Coruña 
Esarte Muniaín, Jesús. 50012 Gallego Hernández, Arturo. 28003 

Sagrada Familia, 1, casa 6, 6 ." izqda. Zaragoza Boix y Morer, 15. Madrid 

Zaragoza Madrid 
Esteve Comas, María. 08015 García Arcal, José C. 09002 

Gran V. Cortes Catalanes , 421. Barcelona San Pablo, 22, 7.º B . Burgos 

Barcelona Burgos 
Ezquerra Larreina, Rafael. 01001 García Arumi, Elena. 08024 

Postas, 43 , 6.º izqda. Alava Travesera de Dalt , 25, 27 . Barcelona 

Vitoria Barcelona 
Falip Cuñat, Jaime. 25001 García de Jalón, Angel. 50009 

Avda. Garrigas, 27, 4.º C. Lé rida Avda. Isabel La Católica, 1-3. Zaragoza 

Lérida Zaragoza 
Farriol Gil, Mireya. 08009 García de Lorenzo, Abelardo. 28034 

Diputación , 305, 4 .°, 3.º. Barcelona Nuria , 80 A, 3.º, 4. ' . Madrid 

Barcelona Madrid 
Feliú Mazaira, Luis. 07013 García Díez, Fructuoso. 24005 

Industria, 17, 4." A. Baleares Maestros Cantores, 1, 6. 0 C. León 

Palma de Mallorca León 
Fernández Bañares, Fernando. 08950 García Fernández, M.' Luisa. 33192 

Nord, 76, 2.º, 3.". Barcelona Acacias, 30. Sta. Eulalia. Asturias 
Esplugues Llobregat Pruvia 
Fernández Barcenilla, M.• José. 48800 García Fernández, Mercedes. 39003 

Pza. de los Fueros, 3, 2.º J. Vizcaya División Azul, 2, 8. º izqda. Cantabria 

Balmaseda Santander 
Fernández del Pueblo, M.' Pilar. 33920 García Galaz, M.ª Mar. 48930 
Hospital Valle Nalón «Farmacia». Asturias Villa de Plencia, 40, 5.º D. Vizcaya 

Riaño-Langreo Las Arenas 
Fernández Fernández, María. 24400 García González, Fernando. 19001 
Tercio de Flandes, 26, 2.º C. León P." de las Cruces, 2, 6.0 A. Guadalajara 

Ponferrada Guadalajara 
Fernández Herranz, Ana l. 28320 García González, M.' Dolores. 48930 

Santo Angel , 1, l.º B. Madrid Lope de Vega, 5, 2.º inter. Vizcaya 

Pinto Las Arenas 
Ferrari Charquero, Graziella. 08025 García Hernández, Rosa. 50010 

H. Sant Pau-S. A. M. Claret. Barcelona Hermanos Gambra, 10 , 3.º D. Zaragoza 

Barcelona Zaragoza 
Ferrer Vidal, Daniel. 08005 García Iglesias, Alfredo. 15401 

Ramón Llull , 265, ático 4.' . Barcelona Ctra. Alta de Puerto; Coto La Coruña 

Barcelona El Ferro! 
Ferrón Vidán, Fernando. 15866 García Iglesias, Elisardo. 15701 

Guimarans-B ugallido. La Coruña Dr. Teijeiro, 34, 6.' . La Coruña 

Arnés Santiago 
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García Iglesias, Elisa. 24009 Giner Nogueras, Manuel. 43003 
Juan de Rivera, 11 , I .º izd. León Rambla Vella, 14. Tarragona 
León. Tarragona 
García Jiménez, Claudia. 11704 Giro Celma, Montserrat. 08907 
Cart. Postigo, 7 playa. Ceuta Feixa Llarga, sin. Barcelona 
Ceuta L'Hospitalet LI. 
García Luna, Pedro P. 41013 Goena Iglesias, Miguel A. 20005 
Castillo Alcalá de Guadaira, 33. Sevilla Vergara, 20, ese. izda. , 2.º C. Guipúzcoa 
Sevilla San Sebastián 
García Martín, M.' Angeles. 28039 Goicoechea García, José l. 48010 
Aranjuez, 2. Madrid Marcelino Oreja, 5, 3. 0 C. Vizcaya 
Madrid Bilbao 
García Monge, Esther. 24002 Gómez Barreno, José Luis. 29620 
Pérez Crespo, 2. León Roquedal Urb. Palmeras, bl. l , 5.° A. Málaga 
León Torremolinos 
García Moreno, José Luis. 11130 Gómez Bonzamayor, Teresa. l5403 
Galeón , 5, urb. Huerta Alta. Cádiz P. Deporte , 2-4, 4.° izqda. La Coruña 
Chiclana El Ferro! 
García Ortiz, Rosario. 28007 Gómez Candela, Carmen. 28016 
Ps. de Carena, 4. Madrid Alhelíes, 7. Madrid 
Madrid Madrid 
García Palacios, José Luis. 48990 Gómez Enterría, Pilar. 33007 
Arcocha, l , 4. º C. Vizcaya Muñoz Degraín , 18, l.º A. Asturias 
Algorta-Guecho Oviedo 
García Pérez, Jesús. 28009 Gómez Guerra, Gonzalo. 35003 
Avda. Menéndez Pelayo, 65. Madrid Canalejas, 92, 2.º D. Las Palmas 
Madrid Las Palmas 
García Vielba, Jesús. 24008 Gómez Rodríguez, Celia. 15006 
Donoso Cortés, 8, 3.° A. León Dr. Moragas, 5, 10.º izda. La Coruña 
León La Coruña 
García Vila, Alberto. 46008 Gómez Rubí, J. Antonio. 30006 
Palleter, 33. Valencia Avda. Rector Loustau . 12, 4.° Murcia 
Valencia Murcia 
Gassull Duro, Miguel A. 08916 Gomis Muñoz, Pilar. 28028 
H . Germán Trías Pujo!. Barcelona Bristol , 14. Madrid 
Badalona Madrid 
Gea Rodríguez, M.' Elvira. 00000 González Dou, M.' Victoria. 08034 
Gil Torres, 15. Clín . Sta. Coloma Andorra Santa M. ª de Villalba , 3. Barcelona 
Andorra La Vella Barcelona 
Genua Goena, M.' Isabel. 24014 González Gallego, Javier. 24071 
Camino de Libonoenea, 32, l .° C. Guipúzcoa Ftad. Veterin. Campus Universit. León 
San Sebastián León 
Gil Cebrián, Julián. ll500 González González, Isabel. 39001 
Avda. de Cádiz, 56. Cádiz Isaac Peral, 34, 7.° A. Cantabria 
Pto. de Sta. María Santander 
Gil Heras, Antonio. 28015 González Hermoso, Fernando. 38005 
Duero, 131. Madrid Quevedo, 10. Tenerife 
Villaviciosa de Odón Santa Cruz Tenerife 
Gil Hernández, Angel. 18004 González Landa, Gonzalo. 48900 
Camino de Purchil , 66. Granada Hosp. Cruces «Clínica Infantil». Vizcaya 
Granada Baracaldo 
Gil Martínez, M. • Carmen. 28033 González Martín, M. • Carmen. 37007 
Arturo Soria, 337 - 13 .° B. Madrid Hosp. Clínico-Serv. Farmacia. Salamanca 
Madrid Salamanca 
Gil Valiño, Carmen. 49004 González Menéndez, Esther. 41013 
Príncipe de Asturias , 41. Zamora Río de la Plata , 11. Sevilla 
Zamora Sevilla 
Gimeno Laborda, Sonia. 50009 González-Huix Liado, Fernando. 17001 
Duquesa Villa Hermosa, 159, 13.° Zaragoza Trav. del Carril. 2, 2.°, 2.' Gerona 
Zaragoza Gerona 
Gimeno Uribe, Caridad. 46005 Gordón del Río, Antonio. ]4008 
Joaquín Costa, 27, 5.° 11 Valencia Manuel Sandoval , 14 , 3.º Córdoba 
Valencia Córdoba 
Gine Gala, José Jorge. 43500 Grao, Teodoro. 28003 
Pere Labernia , 12 Tarragona Gaztarnbide, 58, 6.° Madrid 
Tortosa Madrid 
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Gutiérrez Rodríguez, Julián. 28021 Irles Rocamora, José A. 41007 
Hosp. 12 de Octubre. Ctra. Andalucía Madrid Hábitat , 71 , 4, 3, l. Sevilla 

Madrid Sevilla 
Guzmán Fernández, Sacramento. 08025 Izquierdo Gutiérrez, Carlos. 32003 
Roger de Flor, 264-266. Barcelona José Antonio, 10, 6. 0 A. Orense 

Barcelona Orense 
Guzmán Guzmán, Antonio. 29080 Jiménez Jiménez, Feo. Javier. 41018 
Apartado de Correos, 6152. Málaga Camilo José Cela, 2, port. 1, 3.º A. Sevilla 

Málaga Sevilla 
Guzmán Valencia, Tomás. 41005 Jiménez Lendínez, Manuel. 28031 
Espinosa y Cárcel , 57. Sevilla Santiago de Compostela, 62. Madrid 

Sevilla Madrid 
Henche Morillas, Angel Luis. 28029 Jiménez Ruiz, Carmen. 17001 

José Bergamín, 6, 3.º B. Madrid Ctra. Barcelona, 30, 2 .º C. Girona 

Madrid Girona 
Henríquez Martínez, M.' Teresa. 28029 Jiménez Torres, N. Víctor. 46017 

Julio Palacios, 29. Madrid Juan de G aray, 37. Valencia 

Madrid Valencia 
Hermoso Torres, José C. 18600 Jiménez-Muro Pérez, Juan. 50009 

Palmito, 20. Granada Avda. Gómez Laguna , 14, 3.º Zaragoza 

Motril Zaragoza 
Hernández Alonso, Benjamín. 11012 Jimez Sanz, M. • Magdalena. 39008. 
Avda . Guadalquivir, 21, 6 .°. Cádiz Avda . Valdecilla (Hosp. Valdecilla). Santander 

Cádiz Santander 
Hernández Gómez, Francisco. 08025 Johnston, Susan. 08329 

San Antonio M ." Claret , 135. Barcelona Tarragona , 5, Urb. La Vinya. Barcelona 

Barcelona Teya 
Hernández Lizoaín, José Luis. 31007 Jorquera Plaza, Francisco. 24010 

Serafín Olave, 7, 3.º A. Navarra Valcarce, 3, 2.º C. León 
Pamplona León 
Hernández Pérez, Alvaro M. 38700 Jover Alonso , Rafael. 46007 
Alvarez de Abreu, 12 , 2.° Tenerife Marqués de Zenete, 31. Valencia 

Sta. Cruz de la Palma Valencia 
Herranz Martínez , Roberto. 15490 Juan Colomer, Joaquín. 46010 
Padre Feijoo, 21, l.º izqda. La Coruña Gaspar Aguilar , 90. Valencia 

Ferro! Valencia 
Herrero Huerta, Elisa M.' 28006 La Roche Brier, Fátima. 35006 

Claudia Coello, 135, 3.º dcha. Madrid Puccini , 14, 4.º 6. Las Palmas 

Madrid Las Palmas 
Herreros de Tejada, Alberto. 28041 Laborda González, Lucía. 48930 
H . 12 de Octubre. Ctra . de Andalucía. Madrid Ondategui , 9 , l. ' dcha. Vizcazya 

Madrid Las Arenas-Guecho 
Herreros González, Jesús M. 31007 Lacasa Arregui, Carlos. 31007 

Pintor Maeztu, 2, 4.º D. Navarra Iñigo Arista, 18, 5.° A . Navarra 

Pamplona Pamplona 
Ibáñez Fuentes , Joaquín. 2801 2 Lafuente Casanova, Miguel. 46700 
Marqués de la Valdivia, 1, 2.º A. Madrid Po . Germanías, 90, 1-2. Valencia 

Madrid Gandía 
Ibarz Carbo, Montserrat. 08012 Laguens Sahún, Gonzalo. 50008 
Montseny, 10 , 2.º, 2.' Barcelona Residencial Paraíso, 2, ese. D, 6 D. Zaragoza 

Barcelona Zaragoza 
Iglesias Arrabal, Mariano. 11009 Laíz Orizaola, Beatriz. 48800 
Avda. Ana de Viya, 21. Cádiz Pza. de los Fueros, 3, 3.º G. Vizcaya 

Cádiz Balmaseda 
Illán Barreros, Rosario. 49016 Lalueza Broto, M.' Pilar. 08190 
Avda. de Portugal, 11 , ático H . Zamora Enrique Granados , 15, l.º. Barcelona 

Zamora San Cugat del Valles 
Inaraja Bobo, M. • Teresa. 36200 Larrad Jiménez, Alvaro. 28009 
García Barbón , 48, 5.º A. Pontevedra Antonia Mercé, 5, 3.º Madrid 

Vigo Madrid 
Infante Miranda, Francisco. 14001 Larrea y Olea, Javier. 35003 
Piza. Colón , 22, 2.º, l.' . Córdoba Alcalde Ramírez Bethencourt , 32. Las Palmas 

Córdoba Las Palmas 
lnsignares Ortiz, Eduardo. 50010 Ledo García, Manuel. 27548 

Vicente Berdusam, 6, ese. 4. Zaragoza Noriega Varela , 4, l. º Lugo 

Zaragoza Foz 
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León Sánchez, Angel. 28016 Lozano Quintana, M.' José. 28041 
Oruro , 14. Madrid Carabelas, 61 , escl . l. ' Madrid 
Madrid Madrid 
León Sanz, Miguel. 28015 Luque Infantes, M.' Rosario. 28006 
Fernando El Católico, 77, 4.° B. Madrid Hermosilla, 95. Madrid 
Madrid Madrid 
Lera Pérez, Ofelia A. 28007 Macek, Clara. 01425 
Sánchez Barcaiztegui, 40. Madrid Juancal, 24-31 , 2. º B. Argentina 
Madrid Buenos Aires 
Llimera Rausell, Germán. 30204 Maguregui Landa, Rosa M.' 48600 
Juan Foed, 59, 5.' A . Murcia Iparraguirre , 5, 3." A. Vizcaya 
Cartagena Sopelana 
Llop Talaverón, José M. 08208 Mallofre Gómez, Francisco. 03530 
Sant Miguel , 2 E. Barcelona Las Ruedas , 8. Alicante 
Sabadell La Nucia 
Llorca Climent, Salvador. 46021 Man·zarbeita Urquiza, Begoña. 48990 
L'Amistat , 1, 8.' Valencia Pza. Usategui , 5. Vizcaya 
Valencia Algorta 
Llorente González, Carmen. 28230 Mar Medina, Blanca. 20009 
Comunidad Castilla León, blq. 5. Madrid Dr. Marafión , 28, l.º C. Guipúzcoa 
Las Rozas San Sebastián 
Lluch Colomer, Amparo. 41013 March Moya, Carmen. 46015 
Bami, 29, 3.º B. Sevilla Gaudencia Torres, 15. Valencia 
Sevilla Valencia 
Lobato Ballesteros, Manuel. 11401 Marco Garde, Pilar. 20009 
Pza. Madre de Dios , 10, 8.º A. Cádiz Avda . Bera-Bera , 80, 2.º D . Guipúzcoa 
Je rez de la Frontera San Sebastián 
Lobera, Andre. 33075 Marco Navarro, M.ª Josefa. 03800 
180, Rue de Saint-Genes. Francia Residencia Sanitaria H. Alcoy. Alicante 
Bordeaux Cedex Alcoy 
Loinaz Segurola, Carmelo. 28015 Marín Bayle, Natividad. 50012 
Hilarión Eslava, 7, 4 .º O. Madrid Piza. Azteca , 4, 2.º, 2.' Zaragoza 
Madrid Zaragoza 
López Alonso, Ana. 24006 Marse Milla, Pedro. 07015 
Moisés de León, 38, 3.º B. León C/ 267, N." 18ET. 42, l.º A . Baleares 
León Palma de Mallorca 
López Alvaro, Julián. 11007 Martín Palmero, M.' Angeles. 00000 
Avda. de Andalucía, 51, 6. º B. Cádiz Calle de Marañón , 14. Tenerife 
Cádiz La Laguna 
López Fernández, Manuel. 41900 Martí Bonmatí, Ezequiel. 46015 
J. A. Palomar, 19. Sevilla Maestro Rodríguez, 87, pta. 11. Valencia 
Camas Valencia 
López Hellín, Juan. 08006 Martín Acosta, Jaime. 38779 
Asli Bey, 10, 5.º, 2 .' Barce lona San Barondón , s/n. Teneri fe 
Barcelona Tazacorte 
López Herce, Enrique J. 08006 Martín Fojaco, Juan. 39005 
Herzegoviano, 25 , 4.º, l.' Barcelona Joaquín Costa, 15 C , 2.º Cantabria 
Barcelona Santander 
López Martínez, Jorge. 28300 Martín Jiménez, Macario. 37007 
Castellón , 29 . Madrid Muñoz Torrero, 1-5 , 7.º E. Salamanca 
Las Rozas Salamanca 
López Pérez, José M. 15010 Martín Larrauri, Ricardo. 28003 
Monasterio de Caaveiro, 6, 4. º C. La Coruña San Francisco de Sales, 35 , 2.º izqda. Madrid 
La Coruña Madrid 
López Velasco, Rosario. 41006 Martín Pablo, Ana María. 07011 
José Arpa , 31 B. Sevilla Avda. San Fernando , 21. Baleares 
Sevilla Palma de Mallorca 
Lorenzo González, Aurelio. 15002 Martín Peña, Gonzalo. 28003 
Curros Enríquez, 43, 9. º L. La Coruña Cristóbal Bordiú, 13, 3.º C. Madrid 
La Coruña Madrid 
Lozano Gonzálvez, Manuel A. 03600 Martín Vaquero, M.' Pilar. 28490 
Manuel Maestre . 51 , l.º Alicante Avda. Montellano , 3. Madrid 
Elda Becerril La Sie rra 
Lozano Matecón, Ricardo. 50006 Martínez Herrera, Jacinto. 20204 
Lagasca , 2. Zaragoza Ramón y Caja]. 6, 4.º dcha. Murcia 
Zaragoza Cartagcna 
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Martínez ,Jiménez, Macario. 37007 Montserrat Gil, Mónica. 08330 
Muñoz Torrero , 1-5, 7.º E. Salamanca Torres i Bages, 43 , l.º, 6." Barcelona 

Salamanca Premiá de Mar 
Martínez Núñez, ,Juan José. 15404 Mora Gascón, Patrocinio. 10600 

Bertón, 19-20, l. º izqda. La Coruña Avda. Alfonso VIII, 23 , 4.º. Cáceres 

Ferro! Plasencia 
Martínez Pérez, María. 08011 Morales Baena, Dolores. 11300 
Villarroel , 17. Barcelona Menéndez Pelayo, 103. Cádiz 

Barcelona La Línea 
Martínez Tutor, M.' Jesús. 26002 Morales Gutiérrez, Carlos L. 28041 
Vara del Rey, 24, 7. º B. La Rioja Ctra. Andalucía.-Hosp. 12 de Octubre. Madrid 
Logroño Madrid 
Mascláns i Enviz, Joan Ramón. 08035 Morán Penco, ,José M. 06002 
Vall D'Hebrón, sin. (hospital) Barcelona Avda. Ronda del Pilar, 2 , 4.º izqda. Badajoz 

Barcelona Badajoz 
Masó Ripoll, Maite. 08023 Moreno Cejudo, Concha. 40004 
Avda. Hospital Militar, 158. Barcelona Ctra. de Avila, s/n. Segovia 

Barcelona Segovia 
Matamoro Alvarez, José. 24005 Moreno Villares, José Man. 28030 
Alcalde Miguel Castaño , 14, 4.º B. León Cor. Juan Freo. de Luján, 86. Madrid 

León Madrid 
Mateo Sánchez, José l. 11011 Mota López, Angel. 03559 
Velázquez, 3, ese. C , 5: A. Cádiz Chalet «Las Adelfas» Almaja. Alicante 

Cádiz Santa Faz 
Megías Mateos, M.' Soledad. 23400 Muñoz Aguilar, Antonio. 29191 

Virgen de Guadalupe , 30, 3.º Jaén Saband, 2. El Atabal. Málaga 

Ubeda Atabal 
Megino Díez, Mirari. 01007 Mundo Rosen, Nuria. 08024 

Ramón y Caja! , 15, 4.º Alava Industria, 62, 5.°, 2 .' . Barcelona 
Vitoria-Gasteiz Barcelona 
Melguizo Gutiérrez, Pilar. 45122 Murillo Montáñez, Lourdes. 41014 
Urb. Las Posturas, C/ Clavel, 31. Toledo Avda. Las Palmeras, bloq. 2. Sevilla 

Arges Sevilla 
Méndez Martín, Antonio. 28033 Noguera Picornell, M.' Angeles. 07000 
Arturo Soria , 282-bis , 3.º A . Madrid Josep Darder Metge, 35 A , 4.º D . Baleares 
Madrid Palma de Mallorca 
Méndez-Castrillón, ,Javier. 33203 Nogues Boquera, Raquel. 08005 
Pintor Orlando Pelayo , 9, 3.º Asturias Salvador Espríu, 73, 3.', 3.' . Barcelona 

Gijón Barcelona 
Mendoza Haya, M.' Luisa. 48013 Ochoa Mejías, Ramón. 19002 
Avda. Sabino Arana, 38, 5 .º izqda. Vizcaya Padre Tabernero, 17, 1, 9.º bte. Guadalajara 

Bilbao Guadalajara 
Merino Rego, Dolores. 15000 Oliva Trujillo, Isaura. 35200 
P.º Carranza «Hospital General». La Coruña Argentina, 27. Las Palmas 
Ferro! Telde 
Mestre Saura, Jaime. 08208 Oloriz Rivas, Rosario. 39012 
Parte. Tauli , s/n. Barcelona La Pereda, 17 bloq. 1, port. B, 4.º izqda. Cantabria 

Sabadell Santander 
Miján de la Torre, Alberto. 09001 Ordóñez González, Feo. Javier. 39011 
Pradoluengo, 2. Burgos Gerardo Diego, 11 , 2.º izqda. Cantabria 

Burgos Santander 
Millat Servent, Elena. 08960 Oria Mundín, Eugenio J. 31008 
La Creu, 109, 2.º, 2.' Barcelona Iturrama, 66, 6. 0 A , ese!. izqda. Navarra 

Sant Just Desvern Pamplona 
Molinuevo Salinas, Ana l. 01003 Ortiz González, Arturo. 28033 
Fuente de la Salud, 2, 5.° E. Alava Jazmín , 26, Madrid 

Vitoria Madrid 
Monjas Bonache, Antonio. 28046 Ortiz Leyba, Carlos. 41007 
P.º Castellana, 261, La Paz «UCI». Madrid Hábitat , 71, casa 4, 3.º,4 Sevilla 

Madrid Sevilla 
Montejo González, Juan Carl. 28050 Padro Massaguer, Juan B. 08028 

Cedro, 3, Urb. Roblesol , 19. Madrid Trav. de las Corts, 100, 3.º, 2.' Barcelona 

Torrelodones Barcelona 
Montoro Navazo, Marta. 50006 Paisán Grisolía, Luis. 20008 
Luis Vives, 11 , 2.º A . Zaragoza Pío Baroja, 4 , 4.º B. Guipúzcoa 

Zaragoza San Sebastián 
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Palacios Rubio, Venancio. 50006 Pintado Otero, Ricardo. 28016 
Ruiseñores , 26, casa 4, 4.º A. Zaragoza Federico Salmón, 8. Madrid 
Zaragoza Madrid 
Pallarés Machuca, Feo. Javier. 15401 Planas Vita, Mercedes. 08024 
Atocha, 1, 3.º D. La Coruña Avda . Virgen de Montserrat, 10, 6.0

• Barcelona 
Fe rro] Barcelona 
Palomo Palomo, Mariano. 28820 Pons Raga, Amparo. 11003 
Chile , 160, 4.º B. Madrid Torres, 5, bajo. Cádiz 
Choslada Cádiz 
Paniagua Domínguez, Isabel. 01004 Porra Piñero, Ricardo. 17002 
Postas, 51 , ese. 3, l. º izqda. Alava PI. H ospital, 5. Girona 
Vitoria Girona 
Paradís Palos, Joana. 07009 Porta Pampalona, Isabel. 08035 
Cala Malgrana, 2-3, 4.º Baleares P.º Vall d' Hebrón. sin . (hosp.) Barcelona 
Palma de Mallorca Barcelona 
Pardillo Mayora, Nuria. 28003 Pozuelo Manchón, Marcelino. 47008 
José Abascal , 46. Madrid Residencia. Ctra . Rueda, 64. Valladolid 
Madrid Va lladolid 
Parejo Campus, Juana. 41700 Prat i Camos, Nuria. 08037 
Siguiriya, 12 Sevilla P.º Sant Joan, 149, 5.º, 2.' Barcelona 
Dos Hermanas Barcelona 
Paz Neira, Rufino. 28003 Prieto González, M. • Angeles. 28007 
San Feo. de Sales, 20-40 B. Madrid Dr. Esquerdo, llO, 6.°, pta. 5. Madrid 
Madrid Madrid 
Pedrón Giner, Consuelo. 28033 Prieto Prado, Mercedes. 24191 
Arturo So ria, 256, l .° L. Madrid Las Carrizas, 8. León 
Madrid S. Andrés Rabanedo 
Peralta Monterde, Jordi. 08031 Prieto Reyes, Angeles. 14004 
Amilcar, 2-4. 3.º Barcelona Avda. del Aeropuerto , 4. Córdoba 
Barcelona Córdoba 
Pérez Alonso, Esteban. 35011 Prim Vilaro, Nuria. 08029 
Avda. Escaleritas, 46, 2.º D . Las Palmas Morales, 50 , l. º, l. ' Barcelona 
Las Palmas Barcelona 
Pérez Berna!, José B. 41 005 Pujades Beneti, Montserrat. 08005 
Rico Cejudo, 4, blq. G , 5.º B. Sevilla Lazareto , 15, l.", l. ' Barcelona 
Sevilla Barcelona 
Pérez Cárdenas, M. • Dolores. 28041 Pujo! Puigvehi , Jordi. 08185 
P.º Gigantes y Cabezudos, 42, 3.° D . Madrid Cedre, 35 bis. Barcelona 
Madrid Lliña de Vall 
Pérez de la Cruz, Antonio J. 18012 Puppo Moreno, Antonio. 4ll20 
Divina Pasto ra. 1, 3.º dcha. Granada Cerro Verde , 19. Sevi lla 
Granada Gelves 
Pérez Palencia, Mercedes. 28220 Queralt Solari, Carlos. 50008 
Urb. Las Huertas, Blq. 7. Madrid Madre Vedruna, 1, 4." Zaragoza 
Majadahonda Zaragoza 
Pérez Portabella, María Cleofe. 08008 Quites Quites, Concha. 07012 
Mallorca, 273, 2. º, 2.' . Barcelona Pza. del Hospital, 3. Baleares 
Barcelona Palma de Mallorca 
Pérez Rodríguez, Carmen. 33012 Rafecas Renau, Antonio. 08032 
Padre Alle r, 15 , 7.° A . Oviedo Montserrat de Casanovas, 124. Barcelona 
Oviedo Barcelona 
Pérez y Pérez, Jesús. 50010 Ramírez Felipe, José Ant. 35017 
Duquesa Villahermosa, 141. 7.° A . Za ragoza Procurador Rivero, 20 Las Palmas 
Zaragoza Las Palmas 
Piñeiro Corrales, Guadalupe. 36201 Raurich Puigdevall, Joan M.' 07014 
Rosalía de Castro, 41 B, 3.º B. Pontevedra Andrea Doria , sin. Baleares 
Vigo Palma de Mallorca 
Piñeiro Martínez, Hipólito. 36201 Recondo Andueza, María. 20006 
García Barbón , 13, 4. º Pontcvedra Autonomía, 22, l.º D. Guipúzcoa 
Vigo San Sebastián 
Pibernat i Tornabell, Anna. 17007 Reig Tomás, Oiga. 08700 
11 Septiembre, 19. Gerona P.° Verdaguer, 128. Barcelona 
Gerona Igualada 
Picazo Sotos, Lucas. 11008 Relancio Gutiérrez, Pilar. 50011 
Pza. de Asdrúbal , 13. 3.° A. Cádiz Urb. Torres S. Lamberto, 10. Zaragoza 
Cádiz Zaragoza 
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Revillo Pinilla, Ana Isabel. 50008 Ruiz Coracho, Pedro. 28030 
P.º Damas , 29, 4.º izqda . Zaragoza Avda. Dr. García Tapia, 86, 2.º B. Madrid 
Zaragoza Madrid 
Rey Martínez, Gonzalo. 33006 Ruiz de Alegría, José R. 13080 
Avda. Buenavista, 8, 5.' A. Asturias Hosp. Ntra. Sra. Alarcos. Ciudad Real 
Oviedo Ciudad Real 
Rigolfas Torras, Rita. 08069 Ruiz Santana, Sergio. 35001 
Tramontana, 9. Barcelona Juan E. Doroste, 3. Las Palmas 
San Just Desvern Las Palmas 
Riobó Serván, Pilar. 28223 Saad, lmad Ali. 08035 
Cea Bermúdez, 66, 4.º F. Madrid Juan de Mena, 25, 7.º, 2.' Barcelona 
Pozuelo de Alarcón Barcelona 
Rivas Toro, José María. 11080 Saavedra Vallejo, M.• Pilar. 08008 
Apartado 690. Cádiz Montesa, 39 , ese. izqda. 2.º Madrid 
Huelva Madrid 
Robles González, Angel. 08025 Sabín Urquía, M. • Pilar. 08008 
Lepanto, 416 , 7.", l. ' Barcelona Rambla Catalunya, 87, 8.", 4.' Barcelona 
Barcelona Barcelona 
Roca Castello, M.• Rosa. 46110 Sáez de Eguilaz, José Luis. 48940 
Villa Blanca, 17. Valencia Avda. Iparraguirre , 2 B, 3 ." A. Vizcaya 
Godella Lejoma 
Rodrigo Sasal, Jesús R. 48990 Sagredo Samanes, María José. 31008 
Udaberri , 4. l ." A. Vizcaya. Pío XII , 13, ese!. izqda. 3.º C. Navarra 
Neguri-Getxo Pamplona 
Rodrlguez García, Angel. 30204 Salas Martínez, Jesús. 06002 
Almirante Baldesano , 21, 3." A. Murcia Pedro Waldivia, 9 , 2.' izqda. Badajoz 
Cartagena Badajoz 
Rodríguez López, Alberto. 48013 Salas Salvado, Jorge. 43201 
Rodríguez Arias , 67, 4." izqda. Vizcaya Avda. S. Jordi , 25, 7.º Tarragona 
Bilbao Reus 
Rodríguez Rubio, Rosa. 08023 Salazar Suárez, F. Antonio. 29700 
Escipión, 27-29, 2." , l .' Barcelona Finca E l Tomillar , s/n. Málaga 
Barcelona Velez-Málaga 
Rodríguez Sánchez, José M. 28500 San Miguel Samano, M.' Teresa. 09002 
Avda. del Ejército, 13, 2." A . Madrid Madrid , 2, 4.", ctro. der. Burgos 
Arganda del Rey Burgos 
Rodríguez Serrano, Luis M.' 32005 Sánchez Alvarez, M. • Carmen. 30003 
Dr. Marañón , 10, 2." izqda. Orense Plano de S. Francisco, l. Murcia 
Orense Murcia 
Romea Hernando, Begoña. 50009 Sánchez Fernández, José. 37006 
San Juan Bosco, 15. H . Clínico. Zaragoza Avda. Italia, 14, port. 1, ese!. 1, 3.º A. Salamanca 
Zaragoza Salamanca 
Romea Mastello, Rosa. 46110 Sánchez Heredia, Antonio. 11008 
V. Blancas, 17. Valencia Pza. Asorubal, 13, 3." A. Cádiz 
Godella Cádiz 
Romero Montes, M. • Carmen. 28014 Sánchez Jiménez, Feo. Javier. 11100 
Poeta Esteban Villegas, 12. Madrid Farmacia «Hospital S. Carlos». Cádiz 
Madrid San Fernando 
Romero Roger, Juan A. 46018 Sánchez Nebra, Jesús F. 36002 
Avda. del Cid, 82, l.º Valencia Alhóndiga, 8, 2.º Pontevedra 
Valencia Pontevedra 
Ronchera Oms, Crisanto L. 46014 Sánchez Peralta, Claudia. 28009 
Alquería Nova , 8, 7.º, 33. Valencia Andrea Doria , sin. (Hospital). Baleares 
Valencia Palma de Mallorca 
Ros Mar, Luis. 50012 Sánchez Rodríguez, Angel. 11002 
Rubén Darío , 9, 3.". Zaragoza Dr. Marañón, 10, dupl. 2.0

• Cádiz 
Zaragoza Cádiz 
Rubio Quiñones, José. 11100 Sánchez Sánchez, Manuela. 11002 
Magarredo, 37. Cádiz Duque de Nájera, s/n. Cádiz 
San Fernando Cádiz 
Ruiz Beltrán, Antonio. 28002 Sánchez Segura, Juan M. • 08026 
Príncipe de Ve rgara , 126. Madrid Indepe ndencia , 380 entrs. Barcelona 
Madrid Barcelona 
Ruiz Castillo, Juan. 14400 Sanjurjo Sáez, María. 41014 
Avda. Villanueva de Córdoba, 70. Córdoba H. Valme, Ctra. Sevilla . Sevilla. 
Pozobla nco Sevilla. 
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