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El lugar que ocupa la nutrición artificial en la pancreatitis agu~ i ~ 
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El lugar que ocupa la nutrición artificial 
en la pancreatitis aguda 

La pancreatitis aguda es un proceso potencialmente 
muy grave que en el mundo occidental tiene una inci­
dencia de 5 a 20 casos por 100.000 habitantes y año, 
motivando entre e l 0,5 y el 1,5 % de los ingresos en 
nuestros hospitales. Más del LO % de los casos evolu­
cionan hacia formas necrohemorrágicas con una mor­
talidad superior al 20 %, generalmente por fracaso 
multiorgánico. Algo que caracteriza a la pancreatitis 
aguda severa es que coloca a los pacientes en un esta­
do hipe rdinámico, junto con una respuesta hipercata­
bólica generalizada, similar a la encontrada en la sep­
sis . Como en otras enfermedades críticas, e l rápido 
de te rioro del estado de nutric ión es lo habitual, lo que 
a su vez facilita muchas de las complicaciones cons­
tantes en estos procesos. 

Existen referencias en la literatura médica '- 2 que re­
lac ionan la propia nutrición artificial con brotes de 
pancreatitis aguda. A pesar de ello, la utilidad del so­
porte nutritivo en muchos casos de pancreatitis aguda 
es prác tica habitual en nuestros hospitales. En los últi­
mos años, e l lugar de la nutrición artificial en es te 
proceso no se ha limitado a ser un mero soporte para 
impedir el de te rioro del estado nutritivo de los pacien­
tes, sino que ha pasado a ser un componente funda­
mental del tratamiento en un grupo selecionado de los 
mismos3. Pero esta realidad común, cuando se concre­
ta en la práctica diaria, plantea una serie de preguntas 
sobre las que no hay un consenso suficiente. Ante ello 
se establecen cuatro cuestiones primordiales: ¿Cuán­
do hay que realizar un soporte nutritivo? ¿Qué vía se 
debe utilizar? ¿Qué compuestos nutritivos son los más 
adecuados? ¿Cuántas calorías cubren las necesidades 
de estos enfermos? 

¿Cuándo hay que realizar un soporte nutritivo? 

En general , se admi te como necesario que el apoyo 
nutriti vo debe de utilizarse en las pancreatitis severas. 
Sin embargo, para que esto resulte evidente, es preci-
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so marcar unos cri terios que cuantifiquen_ la gr~~ \,. 
de la pancreatitis. Por ello, cuando el paciente p~ - __,,/' 
ta tres o más criterios de Ranson de gravedad o si,~ 
pesar de presentar menos, e l proceso se acompaña de 
fracaso de algún órgano, la mayoría de los especialis-
tas recomiendan el uso de nutrición artificial4 • La uti­
lización de otros criterios más e laborados no aporta 
una ayuda sustancial en la decisión final y, por el con-
trario, sí la hace más compleja. 

¿ Qué vía se debe utilizar? 

La nutrición parenteral total ha demostrado no tener 
efectos globales sobre la secreción panc reática exo­
crina, cumpl iendo perfectamente con e l objetivo de 
mantener el estado nutri tivo y disminuyendo la morta­
lidad si previamente se consigue equilibrar el balance 
nitrogenad os. Ln di e ta entera! , aunque e n meno r 
medida que la dieta oral estándar, produce estirnula­
c ión de la secreción pancreática, siendo ésta menor 
cuanto m ás di stal al píloro se administ ra . De entre 
todas las posibili dades de nutrición entera], la dieta 
e lemental es la que ha demostrado a su vez menor esti­
mulac ión pancreática. Hoy no se duda de que cuando 
es posible su utili zación, ésta ofrece claras ventajas 
frente a la nutrición parenteral ya que es más barata, 
tiene una mucha menor tasa de complicaciones (sepsis 
por catéter) y mantiene intacta y funcionante la barrera 
mucosa intest in al. El problema que plantea es q ue 
necesita un adecuado funcionalismo intestinal que en 
la pancreatitis severa no ocurre casi nunca antes de los 
siete días. En nuestro país, Sánchez et aJ4 y Corcoy e t 
aJ6 propusieron hace años un p lanteamiento lleno de 
sentido común que tiene corno finalidad iniciar antes 
de que transcurrieran las primeras 72 horas del ingreso 
el soporte nutritivo. La colocación de una sonda naso­
yeyunal o de una sonda de nutrición por yeyunostomía 
quirúrgica, si el paciente es sometido a cirugía bil iar o 
pancreática, permite el inic io de la nutrición entera! en 
cuanto se haya resuelto el íleo paralítico, utilizando 
mientras tanto la nutrición parenteral total. 

¿ Qué compuestos nutritivos son los más 
adecuados? 

En nutrición parenteral, los lípidos fueron durante 
mucho tiempo desestimados para el soporte de los 
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enfermos con pancreatitis, de acuerdo con la rela­
ción existente entre hipertrigliceridemia y pancreati­
tis; sin embargo, en la actualidad ya no existen 
dudas en cuanto a la seguridad de su uso\ permi­
tiendo, entre otras cuestiones, disminuir la cantidad 
de hidratos de carbono que son mal tolerados por 
estos pacientes. Es recomendable no superar los 
2 g/kg/día4, debiéndose evitar su utilización en las 
hiperlipemias tipos I y V. Los hidratos de carbono 
han demostrado disminuir la secreción pancreática, 
pero la intolerancia a los mismos debido al gran 
incremento de factores contrainsulares en las pan­
creatitis agudas hace aconsejable no sobrepasar los 
4-5 mg/kg/min7 • El uso de otros hidratos de car­
bono, como la fructosa, el surbitol o el xilitol, plan­
tean otros problemas que no facilitan su uso alterna­
tivo. En cuanto a los aminoácidos, han demostrado 
estimular la secreción gástrica al ser administrados 
por vía intravenosa. Este efecto negativo se ve con­
trarrestado con el opuesto que ejercen lípidos y, 
sobre todo, hidratos de carbono. A diferencia de 
otras situaciones críticas como la de los enfermos 
sépticos, no ha quedado demostrado que el uso de 
aminoácidos de cadena ramificada (valina, Jeucina e 
isoleucina), que son mucho más caros, aporten ven­
tajas nutritivas en estos pacientes, por lo que se 
siguen recomendando soluciones con fórmulas no 
específicas. Cuando se utiliza la vía entera! , es tam­
bién recomendable que la mezcla nutritiva sea baja 
en grasas ya que se ha demostrado un potente efecto 
estimulador de la secreción pancreática por las gra­
sas administradas por la vía enteraJs. 

¿ Cuántas calorías cubren las necesidades de estos 
enfermos? 

lóricas e hiperproteicas con una relación entre kcal/g 
de N

2 
más cercana a 100 que a 150. 

En este número de NUTRICION HOSPITALARIA, Her­
nández Aranda et a]9 presentan un interesante estudio 
encaminado a aclarar una de las cuestiones pendien­
tes: la vía a utilizar en la nutrición artificial durante la 
pancreatitis aguda severa. Los autores encuentran la 
nutrición entera] tan efectiva como la parenteral, con 
claras ventajas en cuanto a coste y complicaciones. 
Los objetivos nutritivos se cumplen incluso mejor con 
la nutrición entera! (balance nitrogenado, índice crea­
tinina/altura, recuento de linfocitos). La evaluación de 
los resultados, con vistas a su aplicabilidad práctica, 
queda limitada por el pequeño número de pacientes 
estudiados y por ser todos postoperados, aunque su­
pone un apunte a tener muy en cuenta en el manejo de 
estos pacientes. 
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El aporte calórico, dada la enorme variabilidad se­
gún cada situación, debe de ser individualizado en ca­
da paciente. Hay que tener en cuenta que al tratarse de 
enfermos con un alto grado de estrés con situación de 
catabolismo acelerado, han de recibir dietas hiperca-
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Apoyo nutricional en pancreatitis aguda grave. Ensayo clínico 
controlado. Nutr Hosp, 1996, 3: 8-1 4 



El Dr. Sebastián Celaya presentó el primer libro dedicado exclusivamente a este tema 

LAS NUEVAS TÉCNICAS DE ACCESO EN NUTRICIÓN 
ENTERAL CENTRAN EL PRIMER SIMPOSIO DE LA SENPE 

El simposio satélite sobre nuevas vías de acceso en nutrición entera], patrocinado por Sandoz 
Nutrition, abrió el Congreso de la Sociedad Española de Nutrición Parenteral y Enteral 

(SENPE) en Barcelona. Diversos especialistas en la materia presentaron dos nuevas técnicas que 
permiten nutrir de forma más eficaz y segura a los pacientes. 

[I a técnica denominada gastrostomía en­
doscópica percutánea (PEG) y el acceso 
s imultáneo a es tó mago e intestin o me­

diante una sonda de doble luz fueron ampliamen­
te comentadas por e l Dr. Jorge C. Espinós y la 
Dra. Merce Planas. 

El Dr. Espinós, del Servicio de Endoscopia de 
la Mútua de Terrassa (Barcelona), resaltó como 
ventaja básica de la PEG el hecho de que permite 
«la alimentación entera! a largo plaza, es decir, 
durante más de 6 semanas, con una mejora con­
siderable de la calidad de vida del paciente». 

La PEG consiste en colocar una sonda de ali­
mentación directamente en el estómago por pun­
ción percutánea bajo control endoscópico, sin 
necesidad de laparotomía ni anestesia general. 
La técnica de colocación es muy sencilla y sólo 
son necesarios 15 minutos. 

El Dr. Espinós también destacó que la sencilla 
manipulación de la sonda de PEG posibilita la 
nutrición entera! a domi cilio. E l Dr. Pedro Pa­
blo García Luna, Jefe del Servicio de Nutrición 
del Hospital Virgen del Rocío de Sevilla, consi­
dera que las ventajas de esta técnica «permiten 
que el paciente mejore no sólo física sino tam­
bién psicológicamente». 

El Dr. García Luna presentó la eficacia de es­
te procedimiento aplicado a 2 mujeres en estado 
de gestación. Estas dos pacientes afectadas por 
hiperemes is grav ídica consiguie ron nutrirse y 
asegurar su embarazo. 

E l coste de la colocación de una PEG es 2-2,5 
veces inferior al de la gastrostornía quirúrgica. Es­
tas sondas pueden ser sustituidas por unos kits que 
no necesitan de la endoscopia para su instalación. 

El Dr. Carlos García Arcal, Jefe de la Unidad 
de Hospitalización a Domicilio del Hospital Ge­
neral Yagüe de Burgos, que también expuso su 
serie y experiencia, resaltó que los cuidados de la 
sonda de PEG deben realizarse a diario, aunque 
son sencillos y fácilmente realizables por el pro­
pio paciente o sus familiares. 

El Dr. García Arcal considera que esta vía 
de acceso evita las complicaciones esofágicas y 
nasales provocadas por las sondas nasogástri­
cas. También disminuye e l riesgo de obturación 
de la sonda por se r de mayor cal ibre y 
minimiza los problemas de tipo estético, por lo 
que es mejor aceptada por los pacientes y son 
de más fáci l manejo. 

La Dra. Merce Planas, Jefa de Sección de la 
Unidad de Medicina Intensiva del Hospital Ge­
neral de la Vall d ' Hebrón de Barcelona, centró su 
exposición en la sonda nasoyeyunal de doble luz. 
La Dra. Planas afirmó que esta sonda «está indi­
cada en todos aquellos casos en los que se pre­
senta íleo gástrico, atonía gástrica ( de cualquier 
etiología) o bien riesgo importante de reflujo 
gástrico, y que simultáneamente tienen intestino 
delgado funcionante desde el punto de vista nu­
tricional». 

Esta sonda consiste en una sonda yeyunal de 9 
French colocada en el interior de una sonda gás­
trica de 18 French. La sonda de doble luz permi­
te simultáneamente nutrir a nivel intestinal y as­
pirar en cavidad gástrica. 

La colocación de esta sonda puede realizarse 
quirúrgicamente con la ayuda de la endoscopia, 
de la fluoroscopia o mediante el uso de fármacos 
procinéticos que favorecen e l paso de la sonda 
hasta el yeyuno. 

La Dra. Planas concluyó que «gracias a esta 
sonda se ha conseguido nutrir precozmente a 
muchos pacientes que sin ella hubieran necesita­
do nutrición parenteral». 

El Dr. Sebastián Celaya, Coordinador de la 
Unidad de Nutrición del Hospital Clínico de 
Zaragoza y de este simposio, presentó el libro 
« Vías de acceso en nutrición enteral». Este 
libro, elaborado por especialistas españoles en 
la materia, y auspiciado por Sandoz Nutrition, 
es el primero dedicado exclusivamente a este 
tema. El acto finalizó con la entrega de este 
volumen a todos los asistentes. 
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Resumen 

Se revisan los posibles efectos nocivos sobre la función 
respiratoria de las emulsiones lipídicas, debido a la 
aceptación y uso de las mismas como parte del aporte 
calórico no proteico de la nutrición parenteral total de 
los pacientes críticos. Desde las primeras hipótesis sobre 
el papel desempeñado por la lipemia subsecuente hasta 
las más actuales que dan una gran importancia a los ei­
cosanoides generados por los ácidos grados aportados 
con las emulsiones lipídicas. Se valora también si los 
efectos observados son similares bien se trate de pulmo­
nes sanos o de pulmones lesionados. Otra variable a te­
ner en cuenta es la velocidad de administración de las 
emulsiones lipídicas, lo que ligado al aclaramiento de las 
mismas podría comportar acciones distintas. 

Finalmente, y debido al patrón de ácidos grasos de las 
emulsiones lipídicas diferente al del quilomil:rón, se va­
lora si las acciones de estas emulsiones pueden variar en 
función de la cantidad y calidad de ácidos grasos aporta­
dos. 

(Nutr Hosp 1996, 11 : 155-159) 

Palabras clave: Emulsiones lipídicas. Nutrición parente­
ral total. Función pulmonar. Lipemia. Eicosanoides. Acidos 
grasos esenciales. 

Introdución 

A lo largo de la historia de la nutrición parenteral 
total (NPT), la utilización de grasas como sustrato 
energético ha sido ampliamente controvertida, no 
obstante en la actualidad está suficientemente demos­
trada y aceptada la seguridad de su empleo como par­
te de las calorías no proteicas en el curso de la NPT1

•
1

. 

Diversos estudios experimentales y clínicos sugie­
ren la posibilidad de que las emulsiones lipídicas pro­
duzcan efectos deletéreos diversos, entre los cuales 
cabe citar las alteraciones a nivel pulmonar8

·
10

• 
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LIPID EMULSIONS AND PULMONARY FUNCTION 

Abstract 
A review is made of possible adverse effects of lipid 

emulsions on the respiratory function, based on the 
use and acceptance thereof as part of the non-protein 
caloric supply of the total parenteral nutrition of criti­
ca! patients from the first hypotheses of the role pla­
yed by the subsequent lipemia, to the most recent 
which lend great importance to the eicosanoids gene­
rated by the fatty acids suppJied by the lipid emul­
sions. It is also verified whether the observed effects 
are similar both in healthy as well as in damaged 
lungs. Another variable to keep in mind, is the rate of 
administration of the lipid emulsions, which, related to 
the clearance therceof, could have different actions. 
Finally, and due to the fatty acid pattern of the lipid 
emulsion being diffe1·ent than that of thc chylomicron, 
it is evaluated whether the actions of these emulsions 
may vary as a function of the quantity and quality of 
the fatty acids supplied. 

(NutrHosp 1996, J 1:155-159) 

Key words: Lipid emulsions. Total pare11teral nutrirían. 
Pulmonary Junction. Lipem.ia. Eicosanoids. Essential Jatty 
acids. 

Revisaremos el efecto de las emulsiones lipídicas 
sobre la función pulmonar, valorando tanto el papel 
desempeñado por la lipemia, como el desempeñado 
por los eicosanoides generados por los ácidos grasos 
esenciales (AGE) aportados con las emulsiones lipídi­
cas; también valoraremos si los efectos son similares 
al tratarse de pulmones sanos o dañados, si varían o 
no según la velocidad de administración de las emul­
siones y si se modifican en función de la cantidad y 
calidad de AGE aportados. 

Hiperlipemia 

Greene et al 11 , en 1976 observan en adultos norma­
les que la infusión de emulsiones lipídicas (500 mi de 
Intralipid al 10 % durante 4 h) incrementa los niveles 
plasmáticos de triglicéridos así como la densidad ópti­
ca plasmática, disminuye la presión arterial de oxíge­
no, disminuye la capacidad de difusión del monóxido 

155 
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de carbono (tanto a nivel de gradiente pulmonar como 
de membrana capilar) y altera el gradiente alveolo-ar­
terial de oxígeno. Todas las alteraciones observadas 
revierten a la normalidad cuando los lípidos se han 
aclarado del plasma. La administración de 60 UI/kg 
de heparina previene los incrementos en los lípidos 
del plasma y no modifica la capacidad de difusión 
pulmonar. 

La hiperlipemia se ha descrito como posible meca­
nismo responsable de los cambios en la función pul­
monar inducidos por la administración de emulsiones 
lipídicas. La hiperlipemia causaría disminución de la 
capacidad de difusión pulmonar, bien por acúmulo de 
grasa a nivel del capilar (obstrucción del capilar por 
acúmulo de grasa en la membrana de tos hematíes) 
con incrementos en la viscosidad sanguínea 12. u o a ni­
vel alveolar (engrosamiento de la pared alveolar se­
cundaria al depósito de grasa) 14 ,s. También podría ser 
el resultado de alteraciones en las membranas celula­
res de los hematíes por menor contenido en colesterol 
que habrían cedido a las paitículas exógenas de grasa 16 

Se sugiere que los cambios en la función pulmonar 
estarían relacionados con la lipemia y que si bien no 
tendrían consecuencias clínicas representan un riesgo 
para pacientes con enfermedad pulmonar o vascular 
previa. 

Papel de los eicosanoides 

En 1978, McKeen et aJ 11, estudiaron en ovejas sa­
nas los efectos de administrar Intralipid al 10 % a ve­
locidad progresivamente creciente (0,025; O, 1 y 0,25 
g/kg/hora). Los autores detectan un incremento de la 
presión arterial pulmonar, un descenso en la relación 
de proteínas linfa/plasma y un incremento del flujo 
pulmonar linfático (reflejo de un incremento en la fil ­
tración transvascular de fluido). Estos cambios se 
acompañan de hipertrigliceridemia y descenso de la 
presión arterial de oxígeno (PaO). Los cambios expe­
rimentados se relacionan con las dosis perfundidas y 
como en el caso anterior revierten al finalizar la perfu­
sión, manteniéndose estables en la n01malidad a las 2-
4 horas de finalizar la misma. 

Con la administración previa de heparina (dosis de 
ataque de 4.000 UI, y dosis de mantenimi ento de 
2.000 UI) se evita el incremento plasmático de trigli ­
céridos pero no se altera la respuesta pulmonar a la 
emulsión grasa. Si la hipertensión pulmonar y la hipo­
xemia fueran secundarias al incremento de la viscosi­
dad sanguínea o a alteraciones en la difusión causada 
por la hiperlipidemia, estos cambios se prevendrían 
por la acción lipolítica inducida por la hepaiina. 

Por contra, la infusión de Indometac ina (potente 
inhibidor de la síntesis de prostaglandinas) a dosis de 
ataq ue de 5 mg/kg y dosis de mantenimiento de 
3 mg/kg/h, bloquea el incremento de la presión arte­
rial pulmonar y del flujo linfático pulmonar así como 
el descenso de la Pa02, sin modificar la hipertriglice­
ridemia. La indometacina previene los efectos vascu-
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lares pulmonares de la infusión de emulsiones grasas 
sin que se evite la hipertrigliceridemia. Ello explicaría 
que los efectos de las emulsiones grasas sobre la fun­
ción pulmonar serían consecuencia de la acción de las 
prostagland inas (PGs) más que por la lipemia en sí 
misma 18. El metabolismo de los eicosanoides produci­
dos por los AGE administrados en e levadas cantida­
des con las emulsiones lipíd icas motivaría alteracio­
nes del tono vasomotor pulmonar. 

Pulmones sanos versus pulmones dañados 

Hageman et al estudian, en 1983, los efectos de ad­
ministrar Intralipid al I O% (4 ml/kg/hora) versus sali­
no en conejos con pulmones sanos o con pulmones 
dañados previamente con ácido oleico y tratados o no 
con indometacina19 . Los niveles de triglicéridos incre­
mentan en todos los grupos de animales que reciben 
Intralipid tengan o no lesión pulmonar, y reciban o no 
Indometacina. Las alteraciones en los niveles de pros­
taglandinas (incremento del gradiente arteriovenoso 
de las PGs de efectos vasodilatadores) así como la ca­
ída de la Pa0

2 
sólo fueron significativas en el grupo 

de animales con lesión pulmonar previa y que además 
recibían Intralipid. La administración de indometaci­
na evitó los descensos de la Pa0

2 
y los incrementos de 

gradientes de PGs vasodilatadoras en los animales 
con lesión pulmonar que recibían además Intralipid. 

El estudio de Hageman pone de manifiesto las dis­
tintas acciones sobre e l pulmón en función de si existe 
o no daño pulmonar previo . La hipótesis que según 
los autores explicaría los cambios observados en los 
animales con pulmones dañados y que no aparecen en 
los sanos sería la siguiente (fig. 1 ): sabemos que si 
existe daño alveolar, el organismo responde con una 
vasoconstricción hipóxica pulmonar que modula l a 
distribución de la perfusión pulmonar y sirve para 
mantener el intercambio de gases. Así, el flujo sanguí­
neo pulmonar de regiones lesionadas (con relaciones 

A B 

(AGE) 

Fig. 1.-A) Gráftco que muestra esquemáticamente la relación 
ventilación-pe1fusión en una unidad alveolo-capilar de un pul­
món sano. B) Unidad alveolo-capilar en un pulmón patológico, 
con vasoconstricción hipóxica compensadora; mediante la ad­
ministración de AGE se desbloquearía dicha vasoconstricción, 
aumenrando el shunt pulmonar (modificado de Márgenes et a/1' 1 

.,. 
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ventilación/perfusión bajas) se dirigiría (por vaso­
constricción local) a áreas del pulmón más sanas don­
de se mantiene el intercambio de gases. Con los efec­
tos vasodilatadores producidos por la acción de los 
eicosanoides generados a partir de los AGE aportados 
por el Intralipid se desbloquearía esta vasoconstric­
ción hipóxica pulmonar y la sangre se redistribuiría 
de nuevo a zonas del pulmón donde (por lesión alveo­
lar) no puede haber intercambio de gases. Ello com­
portaría incrementos del shunt (sangre que pasa por 
los pulmones sin participar en el intercambio de ga­
ses) y descensos en la presión arterial de oxígeno20. 
Cambios que no se manifestarían en pulmones sanos. 
Según Hageman, la afectación de la función pulmonar 
(en pulmones dañados) estaría causada por alteracio­
nes en la relación ventilación/perfusión secundarias al 
incremento de la producción de eicosanoides de efec­
tos predominantemente vasodilatadores al infundir 
emulsiones lipídicas. 

Distinta velocidad de administración 
de las emulsiones lipídicas 

A nivel experimental se ha demostrado que durante 
la administración de un bolus o una infusión rápida de 
Intralipid, inc rementan el tono del músculo li so a ni­
vel del bronquio y a nivel vascular pulmonar (predo­
minio de los efectos de las PGs vasoconstric toras y 
proinflamatorias), mientras que una infusión lenta tie­
ne efectos opuestos21. 22 . 

El ácido linole ico administrado con el Intralipid 
puede ser convertido en PGs de efectos vasodilatado­
res y antiinflamatorios (PGE

2 
y PGI), y en prosta­

g landi nas vasoco ns trictoras y proinflamatorias 
(TXA/ La cantidad y el tipo de PGs producidas varía 
en función de la cantidad y velocidad de administra­
ción de los precursores. La administración lenta gene­
raría prostaglandinas de las distintas vías con predo­
mini o pues d e los efectos vaso dil a tadores y 
antiintlamatorios. Después de la administración de un 
bolus o de una infusión rápida (8 a 1 O mg/kg/min) 
existiría una excesiva cantidad de sustrato (ácido ara­
quidónico) que podría rebosar la capacidad enzimáti­
ca del metabol ismo de las prostaglandinas vasodil ata­
doras (PGE

2 
y PGI) resultando un incremento en la 

producción de los metabolitos de la otra ruta (TXA,) 
(de potentes efectos vasopresores y proinflamatorios). 

Mathru et al publican en 1991 los resultados de la 
administración lenta o rápida de Intralipid al 20 % a 
pacientes con lesión pulmonar previa23. De manera 
aleatoria un grupo de pacientes recibe la infusión lipí­
dica rápidamente (5,6 mg/kg/min) y otro lentamente 
(2,8 mg/kg/min). Durante la infusión lenta incrementó 
la fracción de shunt pulmonar que retornó a valores 
normales a las dos horas de finalizar la perfusión. Du­
rante la infusión rápida el shunt no se modificó, pero 
la presión arterial pulmonar incrementó. Estos cam­
bios sugerirían Jo que ya se ha d emostrado experi­
mentalmente, que la infusión lipídica admini strada 

lentamente tien'n ectos vasodilatadores (incrementa 
el shunt por anulación de la vasoconstricción hipóxica 
existente), mientras que la infusión rápida tiene efec­
tos predominantemente vasoconstrictores (incrementa 
la presión arterial pulmonar). No obstante los autores 
no encuentran una relación causa-efecto entre los ni­
veles plasmáticos de PGs medidos y los cambios ob­
servados a nivel hernodinámico pulmonar. 

Aporte de distintas cantidades de AGE 

Hunt et al estudian si las distintas concentraciones 
en AGE de las emulsiones lipídicas administradas 
comportan cambios tanto en los niveles plasmáticos 
de las PG s corno en la hemodinámica pulmonar de 
animales sanos24. 

Los autores comparan el Intralapid al l O % con el 
Liposyn al I O %. Sabemos que el Intralipid 10 % 
contiene 56 mg/ml de ácido linoleico, 7,7 mg/ml de 
ácido linolénico y 24 µg/ml de AA. Por contra, el 
Liposyn I O% contiene 77 mg/dl de ácido linoleico 
y menos del 0,5 % de ácido linolénico. En estudios 
realizados previamente por el mismo grupo 19 los 
animales sanos que recibían Intralipid no incremen­
taban las concentraciones plasmáticas de PGs ni se 
modificaban la PaO,. Por contra, en los animales 
sanos que recibían Liposyn inc rementaron las dos 
PGs de efectos vasodi latadoras estudiadas (PGE2 y 
PGI,, esta última medida por su metaboli to estable , 
la 6~keto-PGF,.lf,) y una de las PGs vasoconstricto­
ras estudi adas (TXA2, medido por su metabolito 
estable, e l TXB,), con efecto neto predominante 
vasodilatador. Lo-s incrementos en las PGs de efec­
tos vasodilatadores fueron igua l a nivel arterial que 
venoso. Ello se acompañó de cambios pequeños 
pero significativos en la Pa0

2
, que incrementó. 

El hecho de que en los animales sanos estudiados 
por e llos previamente no notaran cambios en las PGs 
al infundir Intralipid y sí en los animales también sa­
nos al infundir Liposyn se podría atribuir a que como 
vemos en la tabla I, con el Liposyn se aporta no sólo 
más ácido linoleico que con el Intralipid, sino que 
además se aporta menos ácido alfa linolénico (el cual 
no olvidemos compite enzimáticamente con el linolei­
co y puede motivar que éste produzca menos ácido 
araquidónico precursor de los eicosanoides de esta ru­
ta)2s . Por otra parte, el hecho de que en los animales 
previamente estudiados y con lesión pulmonar encon-

Tabla I 

Diferencias principales en la composición entre lnrralipid 
y Liposyn (% respecto a 100 g de grasa) 

lntralipid JO % 

Ac. linole ico ........... ......... 56 mg/dl 
Ac. linolénico .......... .. ...... 7,7 mg/dl 
Ac. araquidónico ............. 24 µg 

Liposyn 1 O % 

77 mg/dl 
< 0,5 mg/dl 
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traran que el efecto del Intralipid fuera de descenso de 
la Pa0

2
, mientras que con el Liposyn (en animales sa­

nos) encuenlran incremento de la mfama, se explicaría 
por el comportamiento de los eicosanoides. Con el In­
tralipid había un incremento en el gradiente arLerio­
venoso (incremento en la producción pulmonar) de 
PGs de efectos vasodilatadores que desbloquearían la 
vasoconstricción hipóxica existente por lesión pulmo­
nar. Con el Liposyn se observa un incremento (tanto 
arterial como venoso) de las mismas en un lecho pul­
monar que no tiene por qué presentar la vasoconstric­
ción hipóxica ya que está sano. 

Hageman cuando en animales con daño pulmonar 
observa efectos deletéreos sobre el pulmón encuentra 
increme nto del gradiente arteriovenoso de PGs de 
efectos vasodil atadoras (producción a nive l pulmo­
nar)19; ellos mismos cuando en animales sanos en­
cuentran un incremento de la PaO, (que podría ser be­
ne ficioso) obtienen incremento bás icamente de las 
PGs vasodilatadoras pero igual a nivel arterial que ve­
noso. 

Todo ello sugiere la posibilidad de futuras investi­
gaciones enfocadas a modular la respuesta pulmonar 
en función del tipo de PGs producidas con la adminis­
tración de las emulsiones lipídicas26-2s. 

Debemos tener en cuenta que los efectos de las 
emulsiones lipídica sobre la función pulmonar pue­
den variar en función de la situación fis iopatológica 
del pac iente, de la composición de los AGE de las 
emulsiones lipídica::; administradas, y de las dos is y 
velocidad de infusión. 

No obstante, explicar los efectos de los lípidos so­
bre el pu lmón basándose sólo en los cambios en la 
producción de eicosanoides (como basándose sólo en 
la lipemia) es simpli sta y no explica los cambios con­
tradictorios a menudo encontrados (tabla II)n-3s. De­
bemos recordar que los lípidos parti cipan en otros 
efectos corno son : los cambios en la fluidez de mem­
brana, la producción de lipoperóxido, las interaccio-

nes con la activación celular, efectos que deben tener­
se en cuenta en futuras investigaciones36 . 
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Resumen 

Introducción: La pancreatitis aguda grave es un padeci­
miento con una mortalidad superior al 60 % . El apoyo 
nutricional es parte fundamental del tratamiento en estos 
pacientes con el objetivo de disminuir su respuesta meta­
bólica al trauma. Propósito: Comparar la eficacia de la 
nutrición parenteral total y de la nutrición enteral por 
yeyunostomía en pacientes postoperados por pancreatitis 
aguda grave. Material y métodos: Se realizó un ensayo clí­
nico controlado, aleatorio, prospectivo, experimental y 
longitudinal en un período de dieciséis meses en el servicio 
de apoyo nutricional de nuestro hospital (que es un centro 
de referencia). Se incluyeron los postoperados de pancrea­
titis severa (tres o más criterios de Ranson), se excluyeron 
los que fallecieron antes de la primera semana. El grupo I 
fue tratado con nutrición parenteral total y el grupo Il con 
nutrición entera! por yeyunostomía con catéter de silicón 
colocado en el transoperatorio. Las variables resultado 
fueron cuantificadas al inicio y cada semana durante tres 
semanas. Las hipótt!sis fueron contrastadas con la prueba 
«t» de Student de una cola para muestras independientes 
con un nivel de significancia del 5 %. Resultados: El grupo 
I Jo integraron 12 pacientes y el grupo II 10 enfermos. El 
sexo y las edades fueron similares. El nitrógeno urinario se 
mantuvo alto en ambos grupos, siendo mayor en el grupo I 
(ns). El balance de nitrógeno se mantuvo cerca de la neu­
tralidad en ambos grupos (ns). Los niveles de albúmina 
sérica se incrementaron en ambos grupos moderadamente 
(ns). El índice creatinina/talla mostró pérdida de la masa 
muscular progresiva en ambos grupos, siendo menor en el 
grupo 11 (p < 0,05). La cuenta total de linfocitos mejoró de 
depleción leve a normal en ambos grupos, pero siendo más 
importante en el grupo 11 (p < 0,05). La mortalidad global 
fue del 40 %. Conc/11sio11es: La nutrición enteral fue tan 
efectiva como la parenteral en estos enfermos, teniendo la 
ventaja de ser más barata, más sencilla de manejar y con 
menos tasa de complicaciones sépticas. Consideramos que 
debe ser el método nutricio de elección si no hay contrain­
dicaciones para su uso. 

(Nutr Hosp 1996, 11 : 160-166) 
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NUTRITIONAL SUPPORT IN SEVERE ACUFE 
PANCREATITIS. CONTROLLED CLINICAL 

TRIAL 

Abstract 

/ntroduction: Severe acute pancreatitis is an ailment 
with a higher than 60 % mortality. The nutritional 
support is a fundamental part of the treatment in 
these patients with the aim of ameliorating traumatic 
metabolic r esponse. Aim: To compare total effective­
ness of parenteral nutrition and enteral nutrition 
through jejunostomy in postopera ted patients for 
acute pancreatitis. Material a11d Metlzods: A clinically 
controlled, longitudinal, prospective, experimental a nd 
at random survey was performed with our hospital's 
nutritional supportive service (which is a reference 
center) in a 16-month period. Patients postoperated 
on for severe pancreatitis were included (3 or more of 
Ranson's criteria), the ones who died before the first 
week Wt!rc excluded. Group I was trcatcd with total 
parenteral nutrition, and group II with enteral nutri­
tion via jejunostomy through a silicon catheter placed 
at transoperative. The result variables were summed 
up at the beginning and every week for a 3-week 
period. The hipotheses were contrasted with Student's 
«t» test with a tail for independent samples of a 5 % 
significance leve). Resu/ts: Groups I and II were inte­
grated by 12 and 10 patients respectively. Sex and 
ages were similar. Urine nitrogen was kept high in 
both groups, being group I the highest (ns). Nitrogen 
balance was kept close to neutrality in both groups 
(ns). Serum albumin levels were slightly increased in 
both groups (ns). The creatinine/size index showed 
loss of progressive muscular mass in both groups, 
being group II the lowest (p < 0,05). Total lymphocyte 
count depletion level improved from mild to normal 
in both groups, but being this more important in 
group 11 (p < 0,05). Global mortality was 40 %. Con­
clusions: Enteral nutrition was as effective as parente­
ral in these patients, having the adva ntage of being 
less expensive, easier to handle and with a lesser rate 
of septic complications. We consider that this must be 
the nutritional method of choice if there are contra 
indications for its use. 

(Nutr Hosp 1996, 1 1: J 60-166) 

Key words: Pancreatitis severe. Pare11teral 1iutritio11. 
Entera/ 1111tritim1 



Introducción 

La pancreatitis aguda es un proceso inflamatorio 
del páncreas, que puede variar desde el edema hasta la 
hemorragia y necrosis pancreática. La mayoría de los 
pacientes sufren una pancreatitis edematosa leve, que 
suele resolverse de manera espontánea y completa. Se 
tratan por varios días con medidas «de sostén» que in­
cluyen e l ayuno, la estabilización del volumen intra­
vascular con líquidos intravenosos y el control del do­
lor. Estos pacientes reinic ian la vía oral de los cinco a 
los siete días y rara vez llegan a requerir medidas de 
apoyo nutricional. 

Cuando los enfermos evolucionan a la forma hemo­
rrágica nec rotizante, carac terizad a por alteraciones 
hemodinámicas, cardiovasculares, pulmonares, rena­
les, hematológicas y metabólicas, la tasa de mortali­
dad aumenta del 80 al 90 % 1, 2 • Deben permanecer en 
ayuno por períodos prolongados, además de presentar 
un incremento sustancial de las necesidades me tabóli­
cas. De hecho se conoce que los pacientes que presen­
tan un balance nitrogenado negativo persistente (por 
mayor necesidad metabólica) tienen una mayor tasa 
de mortalidad 1. De aquí que e l apoyo nutricional en 
estos pacientes de gran importanc ia para cubrir sus 
necesidades metabólicas, tener un balance nitrogena­
do adecuado y disminuir la mortalidad concomitante. 

La nutric ión parenteral total (tecno logía de alto 
costo y alto riesgo) en el tratamiento de los enfermos 
con pancreatiti s aguda ha sido el método de e lección, 
reconociéndose a la fecha los siguientes beneficios y 
riesgos potenciales: reducción en la mortalidad al me­
jorar el estado nutricional, incremento potencial en la 
tasa de sepsis por e l catéter venoso, presencia compli­
caciones metabólicas, especialmente hiperglicemia y 
riesgo de translocación bacteriana'. El lugar indespla­
zable de la nutrición parenteral total como terapia ad­
yuvante temprana en la pancreatitis aguda, es cuando 
otras alternativas nutricionales no son fac tibles o es­
tán contraindicadas 1• 

El efecto de la nutrición parenteral, tanto la infusión 
de nutrientes aislados como en mezclas, sobre la secre­
ción pancreática exócrina estudiada tanto en animales 
de experimentación como en humanos ha dado resulta­
dos contradictorios. No ha sido posible demostrar sin 
embargo, una estimulación directa de la secreción pan­
creática con la administración parenteral de nutrientes, 
inc luyendo los lípidos3 . La experiencia con la emul­
sión de grasas en general es segura, aunque en pocos 
pacientes con enfermedad de Crohn se han encontrado 
alteraciones sin haber encontrado una asociación defi­
nitiva, ya que éstos recibían otros medicamentos. En 
caso de hiperlipidemia familiar se considera contrai n­
dicación de la infusión intravenosa de lípidos•. 

Se ha sugerido que e l reposo del páncreas promue­
ve la resolución de la pancreatitis. La experiencia clí­
nica ha mostrado que la realimentación oral temprana 
en algunos pacientes lleva a la recun-encia de los sín­
tomas con elevaciones de las enzimas amilasa y lipa-
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sa. Por lo que se evita la alimentación oral o por sonda 
intragástrica hasta que el paciente muestra datos clíni­
cos evidentes de mejoría. 

Se piensa que las dietas elementales estimulan la 
secreción pancreática en forma muy leve por su bajo 
contenido en grasas2 • Cuando son administradas a ni­
vel gástrico o duodenal estimulan la secreción pancre­
ática tanto en su volumen como en su contenido enzi­
mático. Sin embargo, cuando se administraron las 
dietas elementales a nivel yeyunal, no se encontraron 
datos de estimulación en perros, por lo que p udiera 
considerarse e l uti lizar este nivel de ingreso de la die­
ta e lemental para evitar la estimulación pancreática, 
aunque su e ficacia en pacientes con pancreatitis aún 
no ha sido definida en estudios comparativos1-s. 

El uso de la nutrición entera! puede ser impedido si 
los pacientes presentan obstrucción de intestino del­
gado, enteritis, fístulas enteroentéricas y enterocutá­
neas, o íleo paralítico. Algunas autoridades han suge­
rido que la nutrición parenteral debería ser la ruta de 
al imentación de elección en pacientes con inflama­
c ión pancreática, abscesos o fístulas2. 7 • 

El objetivo del presente estudio fue comparar la efi ­
cacia de los dos métodos de apoyo nutricio - nutri­
ción parenteral total y nutrición entera! por yeyunos­
tomía- en pac ien tes con pancreatitis aguda grave 
operados. 

Material y métodos 

Se realizó un ensayo clínico aleatorio, prospectivo, 
experimental y longitudinal, para comparar la eficacia 
del apoyo nutricio: entera! o parenteral en pac ientes 
con pancreatitis severa postoperados. Se incluyó a to­
dos los pacientes del nuestro hospital con pancreatitis 
severa operados en un período d e dieciséis meses, 
mayores d e dieciséis años y que cumplieron los si­
guientes criterios: a) pancreatitis aguda severa según 
la clasificación del doctor Ranson (tres o más crite­
rios)s; b) sometidos a cirugía por la pancreatitis seve­
ra, y c) consentimiento informado para participar en 
el estudio. 

No se incluyó a los pacientes que presentaban algu­
na complicación que contraindicara e l apoyo nutricio. 
Se excluyó a los pacientes que fallecieron antes de los 
cuatro días de haber iniciado el estudio. Los pacientes 
se distribuyeron en forma aleatoria en dos grupos: El 
grupo I fue manejado con alimentación parenteral to­
tal y el grupo II se manejó con dieta elemental a tra­
vés de una sonda de yeyunostomía colocada en el 
transoperatorio. 

Se utilizó la fórmula de Han-is-Benedic t para reali­
zar el cálculo de los reque rimientos calóricos. Se con­
sideraron dentro de la ecuación de Harris-Benedict los 
factores de actividad y estrés con un puntaje de 1,2 y 
1 ,35, respectivamentes, 9 . 10. 

En los pacientes del grupo I se utilizó la técnica de 
alimentación parenteral denominada «sistema de 3 en 
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/ » en bolsa EVA (etilen vinil acetato) marca Bexen® 
con capacidad de 3.000 mi, que contenía lípidos, glu­
cosa, aminoácidos cristalinos, electrólitos, vitaminas y 
heparina en la misma bolsa. La glucosa se empleó a 
dosis de 4 mg/kg/min. como fuente de hidratos de car­
bono 1. s. 9. 'º· Se administraron Iípidos como trigli­
céridos de cadena larga con una proporción del 40 al 
50 % de los requerimientos calóricos no proteicos. Se 
administraron proteínas a través de soluciones de ami­
noácidos cristalinos, cubriendo los requerimientos con 
una dosis inicial de 0,32 g de nitrógeno por kilogramo 
de peso, y con ajuste posterior del balance nitrogenado 
del paciente•.s.9. 'º· Los requerimientos de e lectrólitos 
y vitaminas se calcularon en forma inicial de acuerdo 
al peso del enfenno. La solución se administró a través 
de un catéter venoso central colocado en la vena sub­
clavia, con infusión controlada a través de una bomba 
automatizada (equipo Pump Set Abbott®). 

A los enfermos del grupo II, se les administró ali­
mentación entera! con bolsas tipo EVA (etilen vinil 
acetato) con equipo integrado Bexen® con capacidad 
para 1.000 mi, consistente en una dieta elemental uti­
lizando la fórmula comercial denominada Vivonex 
TEN®, que contiene a dilución estándar el 15,3 % de 
las calorías como aminoácidos cristalinos, el 82,2 % 
de hidratos de carbono como maltodextrinas y el 
2,5 % de lípidos corno aceite de cártamo, obteniendo 
1 kcal por mi de solución a una osmolaridad de 
630 mOsrn/kg. La solución fue administrada a través 
de un catéter de yeyunostorrúa de silil:ún, con 90 cm de 
longitud y calibre 8 Fr (J Cath HDC Co®) a infusión 
continua, modificando su concentración diariamente 
del 50, 75 y hasta el 100 % al tercer o cuarto día. 

Después de aplicada la dieta parenteral o entera!, se 
determinaron al inicio y cada semana durante tres se­
manas las siguientes variables dependientes conside­
radas corno equivalentes del término de «eficacia»: 
Nitrógeno ureico urinario (g/día), balance nitrogena­
do (g) - determinado como la diferencia entre el in­
greso y la eliminación de nitrógeno, considerando una 
pérdida imperceptible de nitrógeno estimada en 4 g , 
albúmina senca (g/dl), linfocitos totales 
(células/mm3), indice creatinina/talla (% ). 

Los resultados fueron analizados con estadística 
descriptiva. Las hipótesis fueron contrastadas con la 

prueba «t» de Student de una cola para grupos inde­
pendientes con un nivel de significancia del 5 %. Se 
hicieron las contrastaciones entre ambos grupos y en­
tre cada corte semanal. Se utilizó el paquete estadísti­
co StatGraphics Plus v7.0®6. 

Etica y regulación. La nutrición parenteral y enteral 
han demostrado por separado mejorar el balance ni­
trogenado negativo en pacientes con respuesta meta­
bólica al trauma (ayuno, estrés, sepsis, hipermetabo­
li smo, etc.). Los productos utilizados tienen licencia 
sanitaria nacional. Se respetaron las recomendaciones 
de la declaración de Helsinski y las del Código Sani­
tario vigente9. El proyecto fue aprobado por los Comi­
tés de Investigación y Etica de nuestro hospital. 

Resultados 

Se estudiaron 22 pacientes; 12 pacientes en el gru­
po I (7 hombres y 5 mujeres) con edad promedio de 
35 ,5 ± DE 12,2 años. El grupo II lo integraron JO en­
fermos (6 hombres y 4 mujeres) con edad promedio 
de 36 ± DE 11 ,7 años. 

Durante e l estudio se excluyeron a cuatro pacien­
tes: tres por cursar con falla orgánica múltiple y muer­
te posterior y uno por íleo persistente secundario a 
absceso pancreático mal drenado e intolerancia a la 
dieta entera!. 

La siguiente tabla I muestra las' variables resultado 
al inicio del estudio en ambos grupos. Los resultados 
se presentan como la media ± desviación estándar. 

El nitrógeno ureico urinario - que refleja el grado 
de catabolismo proteico- se encontró significativa­
mente más elevado en el grupo l. Las tendencias a lo 
largo de las tres semanas fue ron similares en ambos 
grupos. No encontramos diferencias importantes entre 
los valores iniciales y finales en ambos grupos como 
se puede apreciar en la figura 1. 

La albúmina sérica - indicador de las proteínas 
viscerales- presentó valores similares al inicio del 
estudio en ambos grupos, mejorando conforme avan­
zó el tiempo con una tendencia ascendente, pasando 
de un estado de depleción moderada a una leve. Las 
diferencias observadas entre los grupos no fueron sig­
nificativas como se aprecia en la figura 2. 

Tabla I 

Variables basales en los grupos de estudio 

Variable Grupo I 
Nutrición parenteral 

Cuenta total de linfocitos. .. ................. .... ..... l.114± 395 

Albúmina sérica.. .. ................ .. ..................... 2,86 ± 0,74 

Nitrógeno ureico urinario........... ........ .... ..... 16,33 ± 7,2 

Balance nitrogenado................. ................... - 2,49 ± 5,12 

Indice creatinina/talla.... ......... ......... ............. 95 ± 14 
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Grupo ff 
Nutrición entera/ 

1.556 ± 729 

2,87 ± 0,56 

8,44± 4,52 

- 1,82 ± 4,31 

92± 6 

Prueba «t » de 
Student 

No significativa (NS) 

NS 

p < 0,05 

NS 

NS 
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Fig. 1.- Tendencia del nitrógeno ureico urinario en los grupos de estudio. 

El balance nitrogenado se mantuvo con una ten­
dencia estable hacia la mejoría cerca de la neutralidad 
en ambos grupos, sin encontrar diferencias significati­
vas entre ambos como se aprecia en la figura 3. 

El índice creatinina!talla (%) mostró una pérdida 
de la masa muscular progresiva en ambos grupos, 
siendo de mayor importancia en el grupo! (p < 0,05) a 
las tres semanas (figura 4). 

La cuenta total de linfocitos se mantuvo siempre en 
ascenso, ambos grupos iniciaron con valores semejan­
tes y sin diferencias significativas. Como se podrá ob­
servar en la figura 5, la mejoría fue superior en el gru­
po de nutrición entera!, notorio desde la segunda 

3.45 

3.20 

<C 2.95 
z 
:E 2.70 ::::, 
m 
.J 2.45 <C 

2.20 
o 

Nutrición parenteral: Grupo 1 

Fig. 2.- Tendencia de la albúmina sérica en los grupos de estudio. 

semana. En ambos grupos, la diferencia a las tres se­
manas fue significativa comparada contra las cifras 
basales. 

Valoración nutricional. Al inicio del estudio en el 
grupo I, el 58,4 % de los pacientes presentó depleción 
nutricional moderada y el 4 1,6 % depleción leve. En 
el grupo ll el 20 % de los pacientes tuvo una deple­
ción leve, el 70 % depleción moderada y el 10 % de­
pleción severa. La tabla II muestra los cortes inicial y 
final de la valoración nut1icional. 

Complicaciones. Se presentaron en tres pacientes 
del grupo I (sospecha de sepsis del catéter que motivó 
su recambio) y en dos pacientes del grupo II. Se retiró 

NPT 

NET 

2 3 

SEMANAS 

Nutrición entera/: Grupo 11 
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Fig. 3.- Tendencias del balance nitrogenado (g) en los grupos de esrudio. 

el catéter de yeyunostonúa (uno por íleo secundario a 
absceso pancreático mal drenado y otro por sospecha 
de malcolocación). 

Mortalidad. La mortalidad global en nuestra serie 
fue del 40 %. En el grupo I seis pacientes fallecieron 
(40 %) y tres en el grupo II (30 %), no siendo esta di ­
ferencia estadísticamente significativa. 

Discusión 

Se ha evaluado tanto la nutrición parenteral como 
la entera! en diversas patologías gastrointestinales co­
mo en el período postoperatorio inmediato, mostran-

do ambas ser efectivas para mantener o mejorar el es­
tado nutricional ,o.,s. 

Sin embargo, es deseable el utilizar alimentación 
entera! total siempre que sea posible por ser más fisio­
lógica, evita la atrofia intestinal asociada con la nutri­
ción parenteral total sin aporte de glutamina, reduce la 
frecuencia de septicemia resultante de la transloca­
c ión bacteriana en el intestino y de complicaciones 
sépticas a otros niveles, además que no requiere de 
catéter venoso central y el costo es menor'- 10 - 11 • 

En padecimientos abdominales inflamatorios seve­
ros, como es la pancreatitis aguda, los pacientes pue­
den cursar con íleo segmentario, siendo esto una limi-

S = Significativo 
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Fig. 4.- Tendencias del índice creati11inaltalla en Los grupos de estudio. 
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Fig. 5.- Tendencia en la cuenta total de linfocitos en los grupos de estudio. 

tante para la administración de nutrientes dentro del 
tubo digestivo. De aquí que algunos autores preconi­
zen la nutrición parenteral como la vía más adecuada, 
sobre todo en forma tempranaº- 7 . 12• u . Este hecho Jo 
pudimos observar en una de nuestras pacientes que 
presentó íleo persistente a la alimentación por yeyu­
nostomía, teniendo necesidad de excluirla del estudio 
por esta causa, tratándola entonces con alimentación 
parenteral. Al realizársele una nueva laparotomía se 
encontró un absceso pancreático que había sido dre­
nado incompletamente, explicando esto la falta de 
motilidad intestinal. 

En nuestro estudio se colocó la yeyunostomía pos­
terior al procedimiento de necrosectomía y drenaje 
por complicación séptica de la pancreatitis. En la ma­
yoría de los pacientes el intestino respondió eficaz­
mente y con tolerancia a la dieta enteral. 

El grupo I que recibió alimentación parenteral total 
estuvo integrado por pacientes que tuvieron un cata­
bolismo muscular mayor (niveles de nitrógeno ureico 
urinario superiores a los del grupo II) , relacionado 
con la gravedad de su enfermedad. Tales niveles se 
mantuvieron constantes en ambos grupos, demostrán­
dose el hipercatabolismo proteico característico en la 
pancreatitis aguda grave. 

El balance de nitrógeno se logró tener cerca de la 
neutralidad en ambos grupos, sobre todo al final del 
estudio. Se ha referido que la persistencia de balance 
nitrogenado negativo se asocia a una elevación de la 
mortalidad en pancreatitis1. 11 , lo que pudiera ser un 
factor que explique la mayor mortalidad del grupo I 
(50 %), que la del grupo II (30 % ), a pesar que la dife­
rencia en el balance nitrogenado no fue estadística­
mente significativa. 

La albúmina sérica como indicador de las proteínas 
viscerales, aunque tiene una vida media larga (y a pe-

sar del gran catabolismo proteico y el balance nitroge­
nado cerca de la neutralidad) logró mejorar en ambos 
grupos de una depleción moderada a una leve, siendo 
evidente la eficiencia de ambos métodos nutricionales 
para mantener o mejorar el estado nutricio aún en en­
tidades que cursen con hipercatabolismO'°· 11. 

El índice creatinina/talla como indicador de la can­
tidad de masa muscular corporal, tuvo en la fase ini­
cial niveles adecuados con un descenso progresivo en 
ambos grupos, siendo más pronunciado en el grupo 
con alimentación parenteral ( diferencia significativa), 
esto nos habla de que en los pacientes hipercatabóli­
cos a pesar del soporte nutricional, siempre presentan 
algún grado de pérdida de masa muscular'. 

La cuenta total de linfocitos que refleja la función 
inmunitaria y que está relacionada con el estado nutri ­
cional del paciente, mostró una tendencia ascendente 
en ambos grupos (p < 0,05), pero el grupo manejado 

Tabla 11 

Va/oración nutricional inicial y final de los grupos 
de estudio 

Valoración 
nutricional 

Grupo l. Grupo l. Grupo ll. 
Inicial Final Inicial 

(%) (%) (%) 

Desnutrición 
leve ...................... o 25 20 
Desnutrición 
moderada ............. 58 so 70 
Desnutrición 
severa ..... ... ..... .... .. 42 25 10 

Grupo !l. 
Final 
(%) 

80 

20 

o 

Nutrición parenteral: Grupo l. Nutrición entera! : Grupo II. 

165 



NUTRICION HOSPITALARIA. Vol. XI. Núm. 3. Mayo-Junio 1996 

con alimentación entera! mostró una recuperación sig­
nificativa en las segundas y terceras semanas en rela­
ción al grupo I. Esta mejoría en la función inmunitaria 
es debida a la mejoría en el estado nutricional logrado 
en ambos grupos, sin embargo, se ha demostrado que 
la nutrición por vía entera] mejora la función inmuno­
lógica local a nivel intestinal , mantiene la función de 
ban-era y previene la translocación bacteriana que se 
considera como causa importante de sepsis en pacien­
tes graves y con ayuno prolongado1.2.,.s. ,o-14. 

Las complicaciones en este estudio fueron en el 
grupo I, contaminación del catéter en tres pacientes 
que requirieron recambio del mismo, en el mismo 
sitio de inserción, no se demostró sepsis por el caté­
ter. Existen varios estudios en donde se encontró 
elevación de la tasa de sepsis originada por el caté­
ter en pacientes con pancreatitis grave manejados 
con alimentación parenteral 11.2. 4. w-,2 . En el grupo II, 
se retiraron dos yeyunostomías por sospecha de 
complicación por el método de acceso nutricional. 
Sin embargo, no hubo tales complicaciones, en una 
paciente con íleo persistente se reoperó encontrando 
un absceso pancreático drenado incompletamente en 
la cirugía inicial, y en el segundo se sospechó la 
presencia de fístula en el sitio de su colocación y se 
retiró e l catéter de yeyunosotomía, pero el origen de 
la fístula se demostró que era de colon y segura­
mente relacionado con una de las sondas dejadas 
para drenaje del lecho pancreático. Existe hasta el 
momento, resistencia de algunos c irujanos a colocar 
catéteres de yeyunostomía en pacientes con una 
pancreatitis aguda severa, en quienes debridan e l 
tej ido necrótico o drenan el tejido infectado por el 
riesgo potencial de fuga por la yeyunostomía; sin 
embargo, utilizando la técnica de Witzel - tuneli­
zando una porción del catéter o su colocación con 
aguja- es un método muy seguro y eficaz para 
nutrir a pacientes con pancreatitis'· 12. u . 

La mortalidad por esta patología con tinúa siendo 
muy elevada, en nuestro estudio fue del 40 %, cifra 
menor a las repmtadas en otras series 1s. 

En conclusión con nuestro estudio demostramos 
que es factible dar apoyo nutricio a los pacientes ope­
rados por pancreatitis aguda grave con dieta entera] 
elemental, y que resultó tan efectiva o mejor que la 
nutrición parenteral total. Por lo que si no existen con­
traindicaciones específi cas, debiera ser to mada e n 
cuenta como el método nutricional de elección. El re­
poso pancreático se logra con ambos métodos de apo­
yo nutricio, sin embargo, la dieta entera) por vía yeyu-
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nal presenta las siguientes ventajas adicionales: me­
nor costo, mayor facilidad en su manejo, prevención 
de la translocación bacteriana y menor tasa de compli­
caciones infecciosas1• 

A futuro, deben ser evaluadas otras vías de aborda­
je al yeyuno no quirúrgicas, como son la colocación 
de sondas nasoentera les por tluoroscopia o endosco­
pia, y poder colocarlas en una fase más temprana de la 
pancreatitis. También será posible evaluar otro tipo de 
fórmulas enterales como las denominadas «poliméri ­
cas» o «especiales con elementos» que podrían hipo­
téticamente mejorar más la función inmunológica 
como son la arginina, nucleótidos, y Iípidos tipo ome­
ga 3 y omega 6. 
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Abstract 

Radiotherapy plays an important role in cancer tre­
atment, although it may cause collateral effects and se­
ver complications due to cellular damage of peritumo­
ral tissues. Recently different nutricional resources 
have been indicated to achieve intestinal protection du­
ring cancer irradiation. The aim of this study was to set 
the role of glutamine in acute actinic enteritis preven­
tion. Sixty-five Wistar male rats (200 g) were maintai­
ned in individual metabolic cages, where body weight 
and food ingestion were carefully monitored daily. The 
animals were chosen at random in three groups and fed 
isocaloric and isoproteid diets: 1) CRt (23) - polymeric­
casein diet (CD); 2) GRt (22) - polymeric-casein diet su­
plemented with 2 % glutamine (GD), and 3) ERt (20) -
elemental diet supplemented with 2 % glutamine (ED). 
After an adaptation period (seven days), ali rats recei­
ved JSOO cGy of abdominal radiation in five equal daily 
doses of 300 cGy. After three days post radiation the 
rats were submitted to jejunal perfusion test with pol­
yethylene - glicol 4000. Finally, small bowel and colon 
were resected for his tological evaluation. It was ob­
served that ERt group had greater average daily food 
intake than CRt and GRt groups during ali periods (p < 
O.OS). Ali rats had equal weight gain during adaptation 
period; during irradiation ali the a nimals had weight 
loss, but ERt group had smaller weight loss than CRt. 
Ali rats recovered weight after irradiation, and ERt 
group presented better results than the others (p < 
O.OS). Sodium transepithelial transport average values 
(mEq/min/cm) were negative and not statistically diffe­
rent in ali groups. Small bowel histological evaluation 
in ERt and GRt rats were better than CRt rats, by pre­
serving mucosa! cellularity and increasing mitosis num­
ber and villi lenght (p < O.OS). Simultaneously, ERt 
group had greater number of rats with normal villus­
crypt relation than CRt of CRt groups (p < O.OS). Large 
bowel histological data showed that the average crypt's 
Iength in ERt and GRt rats were greater than in CRt 
ones (p < O.OS). By the present work, an elemental diet 
enriched witb 2 % glutamine favored greater food in­
gestion and lessened weight loss during and after ra­
diotherapy. Glutamine-supplemented polymeric or ele-
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EFECTORES PROTECTORES DE DIETAS RICAS 
EN GLUT AMINA SOBRE LA ENTERITIS 

ACTINICA AGUDA 

Resumen 

La radioterapia desempeña un papel esencial en el 
tratamiento del cáncer, pero también provoca efectos se­
cundarios y complicaciones graves por la lesión celular 
de los tejidos peritumorales. Recientemente se han pro­
puesto algunos recursos nutricionales que otorgan una 
protección intestinal durante la irradiación del cáncer. 
El objetivo de este estudio consistió en investigar la utili­
dad de la glutamina en la profilaxis de la enteritis actí­
nica aguda. Para ello, se examinó a 65 machos Wistar 
(200 g), alojados en jaulas metabólicas individuales, a los 
que se pesó diariamente, controlando la ingestión del ali­
mento de forma también diaria. Los animales fueron es­
cogidos al azar y repartidos en tres grupos que recibie­
ron dietas isocalóricas e isoproteicas: 1) dieta polimérica 
CRt (23) con caseína (CD); 2) dieta polimérica GRt (22) 
con caseína, suplementada con glutamina al 2 % (GD), Y 
3) dieta elemental ERt (20) suplementada con glutamina 
al 2 % (ED). Después del período de adaptación (siete 
días), se aplicó a todas las ratas 1.500 cGy de radiación 
abdominal en cinco sesiones diarias equivalentes de 300 
cGy. A los tres días de la radiación, se efectuó una prue­
ba de perfusión yeyunal con polietilenglicol 4.000. Por 
último, se extirparon el intestino delgado y el colon para 
su estudio histológico. Se comprobó que el grupo ERt 
había consumido una cantidad diaria mayor de alimento 
que los grupos CRt y GRt en todos los períodos (p < 
0,05). El aumento de peso en todas las ratas resultó equi­
valente durante la fase de adaptación; todos los animales 
perdieron peso durante la fase de irradiación, pero la 
pérdida resultó menos cuantiosa en el grupo ERt que en 
el CRt. Después de la irradiación, todas las ratas recupe­
raron el peso, obteniéndose mejores resultados en el gru­
po ERt que en los demás (p < 0,05). Los valores medios 
del transporte transepitelial de sodio (mEq/min/cm) re­
sultaron negativos y no diferían de modo estadístico en 
ninguno de los grupos. El estudio histológico del intesti­
no delgado en las ratas E Rt y GRt se asoció a resultados 
mejores que en las ratas CRt: preservación de la celula­
ridad de la mucosa y aumento del número de mitosis y 
de la longitud de las vellosidades (p < 0,05). Al mismo 
tiempo, en el grupo ERt la relación vellosidad-cripta re­
sultó normal en un mayor número de ratas que en los 
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mental diets given to rats before, during and after ab­
dominal radiotherapy showed protective effects against 
radiation injury, by supporting mucosa) structure and 
recovery. 

(Nutr Hosp 1996, 11 :167-177) 

Key words: Radiotherapy. Enterocolilis. Glutamine. 
Elemental Diet. 

Introduction 

Radiotherapy plays nowadays an important role in 
cancer treatment, aiming at the eradication or control 
of the tumor. Simultaneously it should avoid injuries 
on neighboring tissues. 

Intestinal mucosal cells are commonly injured du­
ring the acute phase of irradiation, due to their rapid 
turnover 1• Ionizing radiation decreases crypt prolife­
ration, villus lenght and mucosa) absorptive area2. 
These morpho logical and functional changes may 
eventually become a limiting factor by preventing 
the administration fo the planned radiation doses or 
jeopardizing the debilitated patient even moreJ.•. 

Consequently, the prophilaxis of acute intestinal 
alterations is fundamental. Total parenteral nutri­
tion (TPN) has been widely indicated far this mat­
ter to promote bowel rest and patient 's nutritions.6. 
However, exc lusi ve TPN causes deep morpho­
functional a lterations in gastrointes tinal tract; far 
~his reason, its indication has been recently dropped 
tn favor of nutrients supplied directly to the intesti­
nal mucosa7 , " · 

Within this context, special diet formulations have 
been advocated in the treatment of acute actinic intes­
tinal lesiones, such as elemental diets and glutamine 
enriched diets. E lemental diets seem to have protecti­
ve effects when used either befare, during or after in­
testinal radiotherapy9• 12 • Despite a non-essential ami­
noacid, g lutamine has a lso been considered a non 
dispensable nutrient in catabolic s tates, because it is 
an important fuel to the enterocyten. , •. 

This experimental work was done to study the pro­
tective effects of such diets in acute radiation enteri­
tis , by evaluating nutritional disorders of the rats and 
functional and histological changes of the gut. 

Methods 

Wistar male rats (Rattus norvegicus albinos), with 
mean body weight around 180 and 200 grams were 
used. All the animals were irradiated and separated in 
three groups as follows: 

168 

grupos CRt o GRt (p < 0,05). Los datos histológicos so­
bre el intestino grueso pusieron de manifiesto que la lon­
gitud media de las criptas en las ratas ERt y GRt era 
mayor que en las del grupo CRt (p < 0,05). De acuerdo 
con este trabajo, una dieta elemental enriquecida con 
glutamina al 2 % favorece una mayor ingestión del ali­
mento y una menor pérdida de peso durante y después 
de la radioterapia. Las dietas poliméricas o elementales 
suplementadas con glutamina y administradas a las ra­
tas antes, durante o después de la radioterapia abdomi­
nal confieren efecto protector frente a la lesión causada 
por la radiación, ya que defienden la estructura de la 
mucosa y facilitan su recuperación. 

(NutrHosp 1996, 11: 167-177) 

Palabras clave: Radioterapia. Enterocolitis. Glutamina. 
Dieta elemental. 

CRt Group (n = 23)- fed with a polymeric casein 
diet (CD); 

GRt Group (n = 22) - fed with a polymeric casein 
diet enriched with 2 % glutamine (GD); 

ERt Group (n = 20) - fed with an elemental diet en­
riched with 2 % glutarnine (ED) . 

The experiment was divided in three consecutive 
periods: a) adaptation (7 days); b) irradiation (5 days) 
and recovery (3 days). Ali rats were placed in indivi­
dual metabolic cages where they received free water 
and had their faod ingestion and weight variations 
rnonitored daily. 

The diets: CD, GD and ED diets were isocaloric and 
isoproteid and contained 350.8 non-proteid kcal and 
l.87 g of nitrogen in 100 grams. «El Oiet®» (Support 
Nutritional Products) was enriched with 2 % glutamine 
to form ED. The porcentual composition of the three 
diets is shown in table I; the marked (*) percentiles of 
glutamine of the diets CD and GD are, in fact , 0.0009 
and 2.0007 grams, respectively. These differences were 
caused by the degree of glutamine in casein (7,5 mg of 
glutamine for each 100 grams of casein). 

The irradiation: after ether inalatory anesthesia, the 
rats were placed in .individual plastic molds specially 
devoloped for this matter 1s. Radiotherapy total dose 
was provided in 5 daily doses of 300 cGy. 

Intestinal perfusion: four days after irradiation, the 
rats were submitted to a functional study of the srnall 
bowel, using an electrolytic solution with polyethyle­
ne-glycol 4000 (0.6 g per litter). Sodium and o)ucose . o 
concentrat1ons were adj usted to 120 mEq/1 and J 80 
miligrams per cent, respectively. Osmolarity was set 
around 330 mOsm/kg of water and pH in 7 ,O. This 
perfusion technique was the same one used by Fagun­
des-Neto et al 16 , as it is ill ustrated in figure l . 

The rats received penthobarbita l (40 mg per kg) 
through a thin needle inserted in the peritonial cavity. 



Protective efTects glutamine enriched diets 
on acote actinic enteritis 

Table I 

Composition of polymeric diets CD (with casein), CD (with casein and glutamine) and of elemental diet ED (with glutamine) 

Percentual composition 

Proteins (g) 
Aminoacid and peptide .. ...... ... ...................... ..... .. ............ .... ........... . 
Casein ........................................................................... .. ................ . 
Glutamine ...................... ................................. .............. .. ........ ........ . 
Metionine ................................................ .... .. .......... .. .. .......... ... ..... .. . 
Coline ..... ... ................. ............. .. .. ..................... ......... .. ................ .. .. . 
Flavor protein .................... .. .... ... .. .... ...... ... ...................... .. ... .......... . . 
Carbon-Hydrates (g) 
Glucose ... .. .. .... .. ... ... .. ... ..... ......... ... .... ................ ........ .. .................... . 
Sacarose ... .. ....................................... .................. ....... ..................... . 
Malto-dextrin ............................................................. ......... .. .... ... ... . 
Lipids (C) 
Soy oíl ..... .. ..... ... .................................... ... ....... ..... ....... .. .. ................ . 
MCT .. .. ... ... ... .. .. .. .... .. .. ............................ ... .... .. ................ ................ . 
Soy lecithyn .......................................... .. .. ..... .............................. ... . 
Electroly1es ( MEQ) 
Na ........................... ............... .... .............................. ... ... .... ... ... ... .. ... . 
K ... ........ ...... ... ....... .. ................ ....... .. ......... ....... ........ ....................... . 
Ca .. ... ... ..... ......... ... ... .. ... ... ... .... .. .. .. .. ... .. .... .. .. ..... ... ... ... ..... .. ... ............ . 
Cl .. .. .. ..... ..... .. ... .. ........ .............. ........ .. ... ............ ....... .. .. .................... . 
P ... .. .. .. ... .. .. ..... ... ........................ ....... .. .. ........................................... . 
Mg .................................. ............................................................. .... . 
Vitamins/Oligoelements (g) ..................................................... .. ..... . 

lnfusion Pump 
1 mi/minute 

10 ....... 60 min. 

Fig. ].-Intestinal perfusion with PEC solurion in jejunal seg­
mem (30 cm). 

After laparotomy, a proximal and distal catheteriza­
tion of a 30 cm jejunal segment was carried out using 
2 polyethylene catheters. Perfusion was executed 
using an infusion pump (Harvard model) ata l mi/mi­
nute perfusion rate. Each animal was perfused during 
60 minutes, and during this period 6 samples were co­
llected (1 O minutes each) at the distal catheter. Then 
such samples went through biochemical dosages of 
sodium, glucose and PEG. 

CD 

12.63 
O* 

0.82 
0.40 
3.64 

1.26 
16.63 
55.79 

0.98 
5.16 
0.35 

21 .05 
10.52 
8.73 

13.70 
4.42 
5.26 
2.34 

CD 

9.74 
2.00* 
1.00 
0.40 
4.35 

1.26 
16.63 
55.79 

0.98 
5.16 
0.35 

21 .05 
10.52 
8.73 

13.70 
4.42 
5.26 
2.34 

ED 

10.50 

2.00 
0.60 
0.40 
4.00 

1.26 
16.63 
55.79 

0.98 
5.16 
0.35 

21 .05 
10.52 
8.73 

13.70 
4.42 
5.26 
2.34 

This model provided the data used for the calcula­
tion of the sodium transepi thelial transport in 
mEq/minute/cm (so called «T», where positive values 
indicated sodium absorption from the lumen and ne­
gative ones indicated sodium secretion. T was calcu­
lated with the following formula: 

[Ci - (Cf x PEGr)] x Rp x 100 
T=------------

Cm 

Ci = sodium concentration in the infusion solution 
Cf = sodium concentration in the collected samples 
PEGr = PEGi/PEGf relation, where: 
PEGi - [PEG] in the infusion solution 
PEGf - [PEG] in the collected samples 
RP = intestinal perfusion rate ( 1 ml/min) 
Cm= length of perfused bowel (centimeters) 

Intestinal histological evaluation: the small bowel 
and colon where surgically ressected and the segment 
that had been used for intestinal perfusion was mea­
sured. Ali the intestine was then carefully placed in a 
1 O % formol solution, identified and sent for histolo­
gical evaluation. 

Histological data utilized in the differentiation bet­
ween groups were: villus-crypt relation - VCR (nor­
mal = 3:1 or greater; decreased = smaller than 3:1 ), 
villus and crypts height- VCH (micra), cellularity -
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CEL (normal, augmented or decreased) and mitosis 
number - MIT (smaller than 3 or greater than 4). 

Results 

A. Results of food ingestion and weight variation 

Table II shows the results of food ingestion. The 
statistical analysis indicates that the ERt food inges­
tion was superior to the ingestion of GRt e CRt groups 
(that were always similar) either before, during and 
after irradiation. 

Table III shows the results of weight variation. One 
can notice that ali rats presented the same increase of 
their body weight during the adaptation period (1). In 
the following period (2), ali animals presented weigh 
loss; however, ERt rats showed a smaller weight loss 
when compared to CRt rats. In the third period ali 
groups recovered body weight, and ERt averages we­
re superiors to the CRt and GRt ones . 

Table IV shows the results of ingestion/weight rela­
tion in the three periods. As indicated, CRt and GRt ave­
rages were always statistically similar, and both were 
smaller than those of the ERt group in the three periods. 

B. Intestinal perfusion results 

Sodium transepithelial transport (T) results are pre­
sented in table V. The average values were negative 

in the three groups (indicating sodium secretion) 
without statistical differences. 

C. Histological evaluation results 

Villus-crypt relation (VR): VCR results are shown 
in table VI, indicating that the ERt group had a greater 
number of rats with normal VCR. There were no dif­
ferences between CRt and GRt groups or between 
GRt and ERt groups. 

Villi-crypt length (VCL): the results listed in table 7 
show that CRt averages were smaller than GRt and 
ERt groups (that were q ui te similar) in small bowel 
and colon. 

Cellularity: Table VIII shows that small bowel ce­
llularity in the GRt and ERt groups was greater than 
in the CRt group. Colon cellularity presented no sta­
tistical differences between groups. 

Mitosis number: table IX shows that GRt e ERt 
groups were not different and that both had greater 
number of mitoses than CRt in small bowel. Howe­
ver, large bowel data were not different among the 
three groups. 

Discussion 

Most of the research perfo1med on actinic enteritis 
have not rnade use of true elemental diets. Instead of it, 
they have used oligomeric diets than cannot be classi-

Table II 

Averages and standard deviations of food ingestion (in grams of dietlday) of CRt (n = 23), CRt (n = 22) and ER t (n = 20) 
groups in the de adapta/ion ( l ), iradiation (2) and recovery periods (3). Values submitted to variance analysis and to 

Tukey 's test 

Croups 

Average 1 ... .... ......... ..... .. ... ......... ... ... ... .............. . 
Deviation I .............................. ............ ... .. ...... .. . . 

Average 2 .... .. ... ... ... ................... ........................ . 
Deviation 2 ... .. ....... ........ .. ...... ... ...... ... ........... ... .. . 

Average 3 ....... ....... ............................................ . 
Deviation 3 ..... ....... .. .. ...... ... ..... .... ...... ... ............. . 

CRt 

10.7 
2.5 

2.9 
1.3 

5.7 
2.8 

Table III 

GRt 

10.8 
2.6 

3.6 
1.8 

6.2 
2.3 

ERt Statistical analysis 

13 .3 p = 0.0011 * S l % 

2.0 ERt > CRt = GRt 

5.3 p = 0.0000 * S l % 
1.8 ERt > CRt = GRt 

10.2 p = 0.0000 * S 1 % 
3.7 ERt > CRt = GRt 

Averages and standard deviations of body weight variation of CR1 (n = 23), GRt (n = 22) and ERI (n = 20) groups during 
adaptation ( I ), irradiation (2) and recovery (3) periods. Values submitted to variance analysis and to Tukey's test 

Groups 

Average 1 ... .... .. .. ..... .... ....... ......... ........ ........ .. .... . 
Deviation l ..... .. .. .. ... .. ... .... .. ........... ..... ......... .. .... . 

Average 2 ... .. .... ... .... ..... ......... .... .... ....... ... ........ .. . 
Deviation 2 .... ... ........ .... ........ .. ... .... ... .... .. .. .... ..... . 

Average 3 .. .... ... .. ... ... .. ... .. ... ..... ...... .. ..... ... ...... .. .. . 
Deviation 3 ... .... ............. ..... ..... .... .... ..... ... .. ..... ... . 

CRt 

4.7 
7 .8 

-18.8 
4.4 

3.6 
5.3 

CRt 

5.4 
6 .6 

- 17.8 
4.5 

2.9 
5.0 

ERt S1atis1ical analysis 

7.5 p = 0.4069 NS 
6.8 CRt = GRt = ERt 

- 14.8 p = 0.0246** S 5 o/o 
5.3 CRt > ERt/CRt = CRt/GRt = ERt 

7.8 p = 0.0002 * S I o/o 
3.2 ERt > GRt = CRt 



• 
Table IV 

Protective effects glutamine enriched diets 
on acule actinic enteritis 

Average.1· and standard-deviations of ingestion!weight relation of CRt (11 = 23 ), GRt (n = 22) and ERr (n = 20) groups in 
adapta/ion ( J ), irradiation (2) and recovery (3) periods. Values submitted to variance analysis and ro Tukey's test. 

Groups CRt GRt ERt Statistical analysis 

Average 1 ··········· ······ ·· ·· ···· ·· ················· ·· ············· 0.054 0.055 0.067 p = 0.0066 * S J % 
Deviation 1 ... ..... ...................................... ...... ..... 0.012 0.260 0.297 ERt > CRt = GRt 

Average 2 .............. ....... ......... ............... ..... ......... 0.0 15 0.0 18 0.027 p = 0.0001 *Si % 
Deviation 2 .... .. .. ..... .... ......... .............. .... ........ .... . 0.006 O.OJO 0.009 ERt>CR1 = GRt 

Average 3 ............ .... ... ... ...... ..... .................. .... .... 0.035 0.036 0.057 p = 0.0001 *Sl % 
Deviation 3 .. ... .. .. ............. ..... .. .. ..... .... ...... .. .... ..... 0.017 0.01 2 0.020 ERt> CRt = GRt 

Table V 

Averages and standard deviations of sodium rransepithelial transpon (T) of CRt (n = l 7), GR! (n = l 3) and ERt (n = l l ) 
groups. A verages expressed in mEqlminlcm submitted to variance analysis 

Groups CRt 

Average.......... ........... .. .. .. ...... ... ... .. ....... .. ........... . - 548.9 
Deviation .. ......... ...... ............ .................. ........ ..... 778. l 

GRt 

- 266.9 
737.9 

Table VI 

ERt 

- 240.4 
587.4 

Statistical analysis 

p = 0.4416 NS 
CRt = GRt = ERr 

Number of observations and percents ofnormal decreased VCR in sma/1 bowel of CRt (n = 46), GRt (11 = 42) and 
ER1 (n = 36) groups. Values sub111i1ted to qui-quadrado 's test 

Groups CRt GRt ERt 
VCR N.o % N.º % N.º % 

Normal ........ .... ......... .... .. ... .............. ... ]6 34.8 22 52.4 22 61.l 
Decreased ... ...... .. ........... .. ..... ... ........... 30 65.2 20 47.6 14 38.9 

Statistical Analysis ............................. p = 0. 147 Conclusion p = 0.032 Conclusion p = 0,585 Conclusio11 
NS CRt = GRr **S 5 % CRt> ERt NS GR! = ERt 

Table VII 

VCL averages (micra) and standard deviations of CRt (11 = JO), GRr (n = 10) and ERt (n = JO) groups. Values submitted to 
variance analysis and Tukey's test 

Groups CRt 

Sma/1 bowel 
Average.............................. ...... ........... ... ...... ...... 6.560 
Deviation .. ... ..... . .. . . ... . . .. . . .. . . . .. . .... . . .. . .... . ... . .... . ... .. 0.40 

Large bowel 
Average .... . .. . ..... . . . . .... . . . . . .... . .. . . .. .. . .. . . .... . ... ...... .. . . 10.21 
Deviation .... ..... .... .. ....... .. ...... ...... ... ........... .... ...... 1.02 

fied as «elemental» ones, si nce they contain dipepti­
des, tripeptides an fat in their composition°·11• 11·2°. Ho­
wever, as the clinical use has established the term ele-

GRt ERt Statistical analysis 

CRt < GRt = ERt 
8.98 9.37 p = 0.000 
1.1 5 1.0 1 *S 1 % 

CRt < GRt = ERt 
1 J .42 12.37 p = 0.0005 
0.99 1.18 *S 1 % 

mental diet, it was adopted in this paper, despite their 
oligomeric contents. 

Glutamine is the most abundant aminoacid arrfong 
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Table VIII 

Number and p ercentage of rats with decreased and normal cellularity (D) or augmented cellularity (A) of CRt (n = 10), GRt 
(n = JO) and ERt (n = JO) groups. Va/ues submilted to qui-quadrado test 

Groups CRt CRt ERt Statistical analysis 

Small bowel. .. ....... ... ..... ... N.o % N.o % N.o % CRt < GRt = ERt 
D ...... ........ ....................... 10 100 5 50 5 50 P = 0.0357 
A ..................................... o o 5 50 5 50 ** S 5 % 

Large bowel .. .. ...... .. ....... . N.o % N.º % N.º % CRt = GRt = ERt 
D ........ ......... .................... 9 90 9 90 8 80 P = 0.7494 
A ................. ......... ........... 10 1 10 2 20 NS 

Table IX 

Number and percentage of rat with less than 3 or more than 4 mitoses of CRt ( JO), GRt ( JO) and ERt ( JO) groups. Values 
submitted to qui-quadrado test 

Groups CRt CRt 

Small bowel... .. ................ N.o % N.º 
< 3 ..... .. ...... .. ................ .... 10 100 4 
>4 ...... ... ......... .............. ... o o 6 

Large bowel ................ .... N.º % N.o 

< 3 .. ...... .. ........................ . 7 70 6 
>4 ... .. .. .. .. .. .... ... ......... ..... . 3 30 4 

mammals ' bloodstream. It is quickly consumed by 
fas t-proliferating cells such as fibroblast, limphocy­
tes, tumourous cells and cells of the intestinal epithe­
li um. Its metabolism is controlled by glutaminase 
(which catalyses its hydrolysis into glutamate and am­
monia) and glutamine-sintetase (responsible for gluta­
mine synthesis)2,.2,. Glutamine is also the main oxida­
tive fue! fot he epithelial cells, specially the j ejunal 
enterocytesn 26 . 27 • 

In the present s tudy, g lutamine was added to the 
polymeric diet (GD) and elemental diet (ED) in the 
concentration of 2 g % of the total diet. Glutamine be­
comes conditionally indispensable in states of catabo­
lism. In these conditions, its need exceeds by far the 
quantities usually found in oral diets , which range 
from 4 to I O % of the total aminoacids2s-Jo. 

T he quantities of glutamine in the casein of CD 
(0.0009) and GD (0.0007) diets were very small; for 
this reason, only the crystalline g lu tamine that was 
added to the diet was computed. 

Considerations of food ingestion and weight variation 

Concerning the evaluation of food ingestion and 
the percentage weigh varition in rats, it was observed 
that CRt and GRt groups ingested similar quantities 
during adaptation, irradiation and recovery periods. 
These averages have a lways been statistically lower 
than those of ERt group in the same periods. Also, 
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ERt Statistical analysis 

% N.o % CRt < GRt = ERt 
40 2 20 p = 0.0034 
60 8 80 * S 1 % 

% N.o % CRt = GRt = ERt 
60 2 20 p = 0.0608 
40 8 80 NS 

this group lost less weight than CRt, whereas GRt did 
not s tand out when compared to CRt. Nevetheless, 
G Rt group showed the same weight variation as ERt 
during irradiation. The et)uivalence of ponderal va­
riation of GRt to the other groups suggests that GD 
diet tended to maintain the animals' weight in an in­
termediary manner between the effects of CD and 
ED diets. 

Intestinal capacity to use glutamine can be altered 
by nutritional statusJ 1• Acoording to this idea, the ad­
dition of glutamine to an elemental diet was probably 
more effective than to the polymeric diet, as it provi­
ded better nutritional conditions, lower weight loss 
and favored the recuperation of the diets in ERt 
group. 

Our observations are consisten! with other experi­
mental studies in which the use of diets containing 
protein hydrolysates or elemental diets resulted in lo­
wer ponderal weigh when administered before and af­
ter irraditionJ2-J, . 

Hugon and Bounous1 '- 12 showed that rats fed with 
e lementa l diet and irradiated with 1000 cGy on the 
entire body lost less weigh (10 %) when they were gi­
ven that diet before and after irradiation than when the 
diet was provided only after radiotherapy (20 %). 
Furthermore, elemental diet favored a highe r survival 
rate of the rats and a 30 to 50 % recuperation of body 
weigh whereas rats on a diet based on casein did not 
regain their weight. 



Souba et al36 observed that glutamine supplementa­
tion favors a lower weight loss during and after abdo­
minal irradiation. They supplied two isocaloric and 
isoproteid diets, one of which was enriched with glu­
tamine. Post irradiation evaluation showed that rats 
fed glutamine-enriched diet had a lower weight loss 
and preserved smal I bowel and colon morphology. 

Other studies carried out by the same group37-39, 
studied the effects of glutamine as the sole prote.in 
substrate in rats irradiated with 1000 cGy. Comparati­
ve analysis showed that the 3 % glutamine diet deter­
mined lower weigh loss, lower rates of bloody diarr­
hea and intestinal perforation, maintenance of the 
mucous mass and a higher survival rate of the rats 
( l 00 % vs 45 % ) than an isoproteid and isonitroge­
nous diet containing glycine. 

In the present investigation, the group fed with ED 
diet showed greater food intake and lower ponderal 
loss than the others. Knowing that the heavier the rats 
are, the more they eat, the relationship between food 
intake and body weight was calculated on a daily ba­
sis. This procedure was used in order to avoid the ef­
fect of rat weight on the quantity of ingested food, and 
to prevent this biological characteristic from interfe­
ring with the results. It was observed that during ali 
periods ERt group showed higher averages than those 
of CRt and GRt, whose averages were always similar. 
We be lieve that the higher ingestion by ERT group 
was not related to the higher weight of the animals, 
but to intrinsic proporties of che elemental diet enri­
ched with glutamine that facilitate the metabolization 
of its components. 

Considerations on intestinal perfusion 

Irradiation acute phase is characterized chiefly by 
absorptive and secretory disorders. Continuous intes­
tinal perfusion with various soluble markers has been 
used to study intestinal permeability and alterations 
on water and sodium transport1 6. "º· 

The averag e T va lu s in CRt (- 548.90), GRt 
(- 266.90) and ERt (- 240.39) groups were negative, 
indicating sodium secretion to the intestinal lumen as 
a possible consequence of structural and functional 
actinic alterations. Although GRt and ERt averages 
were lower than that of CRt, partially suggesting that 
there was a functional intestinal protection provided 
by GD and ED diets, the statistical analysis did not 
find significant differences among the three groups. 

This results is due to the great standard deviation ob­
served in ali groups, which reflects the heterogeneity in 
the measurement of sodium secretion by the intestinal 
perfusion technique. Various factors may have contri­
buted to this result, such as nutritional or electrolytic al­
terations of the rats41 , modifications of blood pressure 
during prolonged anesthesia, modifications of intesti­
nal permeability and selectivity to PEG42. 

On the other hand, we can admit that the perfor­
ming of perfusion tes t three days after radiotherapy 
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did not allow complete normalization of gut func­
tions, in spite of morphological recovering observed 
on optical microscopy. In this sense, Becciolini et al43 
showed that enzymatic activities in the villi of rats 
irradiated with 1200 cGY were reduced or suppressed 
after repeated irradiations, and that this functional ca­
paci ty can only revert to normal condition after a 
complete morphological intestinal recove1-y. 

Considerations on histological evaluation 

Small bowel irradiation interferes with the process 
of cell division, reducing mitosis number and crypt 
cell population. Continuous irradiation leads to a dis­
balance between loss and replacement of intestinal 
cells, resulting in shortening of the villi, reduction of 
epithelial surface and height••. 

Histological variables that reflect different degrees 
of epithelial lesion and recovery were used. Epithelial 
integrity was evaluated by villus-crypt relation (VCR) 
and villi and crypt heights (VCH). 

As for the VCR in small bowel, ERt groups showed 
a greater number of rats with normal VCR than those 
of CRt (A VC). The averages of VCH in CRt were lo­
wer than the averages of GRt and ERt (that were simi­
lar). 

The reduction of VCR in the intestinal mucosa is 
related to the intensity of the epithelial lesion, which 
causes a red uct ion of the villi andan increase of 
crypts•'. Our results suggests that the addition of glu­
tamine to an elemental diet was more efficient that to 
a polymeric diet in maintaining the epithe lial inte­
grity. Furthermore, we can infer that the polymeric 
and elemental diets with glutamine provided greater 
intestinal protection than the polymeric diet with ca­
sein. 

These beneficia! are backed up by previous obser­
vations. Klimberg et a l 31. 38 observed that glutamine 
provision to rats irradiated with 1000 cGy led toan in­
crease of 28 % in villi number and 85 % in villi height 
and mitosis number per c rypt. The authors concluded 
that glutamine fed orally after abdominal irradiation 
maintains intestinal s tructure and has a direct effec t 
on mucous barrier. 

The raise of large bowel crypt height that we obser­
ved in GRt and ERt groups is partially owing to the 
utilization of glutamine by the colon mucosa. In addi­
tion of being considered the main oxidative fue! of je­
junal enterocytes, in vitro studies showed that gluta­
mine is also metabolized by colonocytes mediate by 
the local activity of glutaminase46. 

Also, the elemental character of ED diet may have 
been responsible for the alterations observed in the co­
lon. In rats affected by chronic actinic colitis, Breitter 
and Trott47 showed that the supplying of elemental diet 
can modify the mucosa) response to radiation, favoring 
crypt renewal as well as enlargement of their thickness. 
McArdle et al48 also observed that non-irradiated dogs 
fed with elemental diet presented higher number of in-
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testinal villi and higher villus heights when compared 
to dogs fed with usual lab diets. These experimental da­
ta were confirmed by clinical studies on vesical cancer 
patients who underwent pelvic irradiation4 9. 

The intestinal protection provided by elemental 
diets is ascribed to factors of prophylactic and thera­
peutic nature. This diet decreases the amount of di­
gestive secretions in the lumen, specially the secretion 
of bile salts and pancreatic proteases. These elements 
are aggravating factors in actinic enterocolitis as they 
lead to removal of glycoprotein ]ayer of the epithe­
lium and actívate the auto digestive process in the mi­
crovilli exposed by radiationso.s2. 

Mucosa! cellularity and mitosis number in cryps re­
present different ways of expressing epithelium reco­
very from actinic injury. The results we observed in 
smaJI bowel were also superior in rats fed with gluta­
mine enriched diets (GD, ED). This suggests that this 
aminoacid provided a greater response capacity to the 
affected mucosa, improving the renewal and restora­
tion of the injured epithelium. 

The slow cellular renewal in the colon can explain 
the statistical equal ity of the three groups referring to 
the cellularity and mitosis number. However, glutami­
ne provided a greater protection to colon crypts, testi­
fied by the superior average height in GRt and ERt 
rats when compared to those of CRt. 

Our observations are consistent with other studies 
in which the dietary provision of glutamine before ab­
dominal irradiation accelerates mucosa] recovery, lea­
ding to an increase in cellularity, villi height and mi­
tosis numberJ6-38. 53.55. 

The favorable results obtained with the elemental 
diet ED are according to the literature. In a study by 
Beitler et aJ41 rats were fed isonitrogenous casein hy­
drolysates, intact casein and normal lab food during 
seven days, after what they received 900 cGy on the 
abdominal area. They observed lower weight loss and 
increased number of jejunal crypts in rats fed casein 
hydrolysates. Bounous et a)s6 verified that after radio­
therapy the mitosis number decreases on the first days 
and increases after 3 or 4 days; they suggest that ele­
mental diets do not prevent actinic intestinal effects, 
but facilitate mucosa! recovery that becomes more ap­
parent each passing day. 

The reduction of enzymatic activity that occurs af­
ter radiotherapy decreases protein metabolism on in­
testinal epithelium 'º· 57 • A different situation occurs 
when molecular nutrients are provided by the diet, 
thus facilitating their absorption and being metaboli­
zed more efficiently. Aminoacid intake favors muco­
sal renewal and provides essential proteins to the sys­
temic metabolism20. Furthermore, elemental diets 
decrease the abrasive effects of the diet on the mucosa 
already altered by radiation41.5s. 

The histological data reported in theis work show 
that the glutamine supplemented diets were more ef­
fective than the casein diet in protecting the irradiated 
bowel and improving its morphological structure. 
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These results corroborate a new nutritional concept 
in the management of various intestinal disorders, the 
organ-specific nutritional support. In this support 
certain nutrients preserve the enterocyte structurally 
and metabolicall y, either by the diet enriched with 
glutamine or by the replacement.of polymeric diets by 
o·thers of elemental nature. 

The verification of the benefits of specific nutrients 
in nutritional formulations used during abdominal 
irradiation has, for this reason, clear and important 
prophylactic implications. 

Conclusions 

According to the given conditions of the present 
work, in which the comparison of the effects of three 
different diets in rats submitted to fractional abdomi­
nal irradiation, the conclusions were: 

1. Elemental diet enriched with glutamine promo­
ted greater food ingestion and less weight loss than 
the other diets offered. 

2. Glutamine supplementation in polymeric or 
elemental diet preserved intestinal mucosal integrity 
and favored its recovery, with marked effects in small 
bowel. 

3. Sodium transport through intestinal mucosa 
was not altered by the utilized diets, as it was evalua­
ted by the intestinal perfusion method. 
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Resumen 

El patrón de aminoácidos intracelulares es reproduci­
ble de forma individual y es distinto en las diversas si­
tuaciones patológicas. Este estudio intenta valorar modi­
ficaciones de este patrón en ratas tras la administración 
de nutrición parenteral periférica hipocalórica (NPPH) 
durante cinco días, comparándolo con ratas sometidas a 
sueroterapia convencional durante los mismos días. La 
tolerancia de NPPH fue buena en todos los casos. En 
nuestros resultados existe una mayor tendencia a la neo­
glucogénesis en el grupo que recibió sueroterapia (grupo 
A) valorado por la disminución de los aminoácidos glu-' , cogénicos (alanina). Los aminoácidos ramificados estan 
elevados en los animales que recibieron sueroterapia 
(grupo A) por un aumento de la proteólisis. Existe una 
menor depleción de los aminoácidos intracelulares nece­
sarios para la neoglucogénesis (glicina) en el grupo que 
recibió nutrición (grupo B). La NPPH hace variar el pa­
trón de aminoácidos de ayuno en ratas. Estos resultados 
deberían ser corroborados en estudios en humanos. 

(Nutr Hosp 1996, 11 :178-184) 

Palabras clave: Nutrición. Biopsia muscular. Aminoáci­
dos. Ratas. 

Introducción 

En 1868 se introduce la biopsia muscular en pacien­
tes con distrofia mu sc ular. Más tarde , Herbert 1 

observa, en experimentos animal es, que existe una 
mayor concentración de aminoácidos intracelular­
mente que en el líquido extracelular, sobre todo en el 
músculo esquelético. Zachman et al2 observan que en 
el hombre también hay una mayor concentración intra-
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AMINO ACIDS PATTERN CHANGES FOLLOWING 
HYPOCALORIC PERIPHERAL PARENTERAL 

NUTRITION 

Abstract 

The pattern of intracellular aminoacids may be re­
produced individually and is different for each illness. 
This study seeks to measure alterations in this pattern in 
rats after the administration of hypocaloric peripheral 
parenteral nutrition (HPPN), group B, for five days, by 
comparing them with rats subjected to conventional 
fluidthcrapy, group A, for thc samc pcriod. HPPN tolc­
rance was good in ali cases. Our results show a higher 
tendency to glyconeogenesis in group A, measured by a 
reduction in the glycogenic aminoacids especially alani­
ne. An increase in branched aminoacids was observed in 
group A due to an increase in proteolisis. The animals in 
group B showed a lesser reduction in the intracellular 
aminoacids necessary for glyconeogenesis, especially 
glycine. HPPN, was found, to alter the aminoacids pat­
tern in fasting rats. The results might be corroborated in 
humans studies. 

(Nutr Hosp 1996, 11: 178-184) 

Key words: Nutrition. Muscle biopsy. Aminoacids Rats . 

celular de aminoácidos que concentración extracelu ­
lar. Sin embargo las mayores diferencias parecen exis­
tir entre las diferentes especies. No es posible extraer 
conclusiones concernientes al total del metabolismo de 
los aminoácidos libres en el cuerpo, solamente reali­
zando su determinación en p lasma. Bergstrom3, en 
1974, demuestra que en el hombre normal la mayor 
parte de los aminoácidos tiene mayor concentración en 
el agua intracelular que en el plasma, a excepción de 
los amjnoácidos esenciales: valina, leucina, isoleucina, 
fenilalanina y de los no esenciales: citrulina y tirosina. 

Este estudio ha sido financiado con beca FISS. Expediente 
9 l/Ol03/E. 



Variación del patrón de aminoácidos en animales tras la administración 
de nutrición parenteral periférica hipocalórica 

El hecho de que el patrón de aminoácidos intracelu­
lares sea reproducible de forma individual sugiere que 
la concentración y el patrón individual intracelular es 
precisamente regulado por mecanismos biofísicos y 
bioquímicos. 

Asimismo, los aminoácidos libres han sido medi­
dos en diversos estados catabólicos y se han observa­
do patrones distintos para diversas situaciones patoló­
g icas . Bergstrom4, e n 1978, defini ó el patró n de 
aminoacidos intracelulares en la uremia. Fürst et a l5, 
en 1980, demostraro n el patrón de aminoácidos en la 
diabetes. Roch-Nordlund et al6, en l 974, documentan 
el patrón de aminoácidos intracelulares para la c irugía 
abdominal mayor. Yinnars et al., en 1975, sugieren lo 
mi smo con respecto al patrón obtenido después de la 
cirugía abdominal mayor. Askanazi y Carpentier1, en 
1980, sugieren el patrón de aminoácidos intracelula­
res durante la sepsis y Askanazis, en 1978, durante la 
inmovilización. Por tanto, uno de los más importantes 
logros ha sido determinar que los aminoácidos intra­
celulares en el músculo cambian en respuesta a distin­
tas dietas y a diversas situaciones fisiológicas y pato­
lógicas. Asimi smo, que cada situación catabólica o 
cada enfermedad tiene un distinto patrón de aminoáci­
dos intracelulares. 

Basados en estos hechos, nuestro estudio pretende 
valorar las variaciones que tienen estos aminoácidos 
en animales sometidos a infusión de dos solucio nes 
distintas: sueroterapia convencional y nutric ió n pa­
renteral periférica hipm:alórica. 

Material y métodos 

El estudio constó de dos fa es consecutivas : duran­
te la primera fase del trabajo se realizó biopsia muscu­
lar en músculo cuádriceps de la pata trasera derecha a 
15 ratas Wistar macho, entre 250-300 g de peso, para 
determinar los valores normales de aminoácidos plas­
máticos, musculares e intracelulares. 

Una vez obtenida la biopsia muscular se canalizó 
la vena yugular interna para extracción de 2 mi de 
sangre. 

Técnica de biopsia muscular 

Tras rasurado de pata trasera derecha de las ratas se 
realiza una incisión sobre la piel. Posteriormente se 
localiza e l múscul o cuádriceps, extrayéndose una 
muestra de 150-200 mg. 

Tratamiento de la muestra 

Se coloca la muestra en un soporte de platino y se 
comienza a cronometrar el tiempo. Se divide poste­
riormente en una pieza de 100-150 mg para determi­
nación de aminoácidos libres y cloruros y una p ieza 
de 40-70 mg para la determinación de agua. 

Se inspeccionan cuidadosamente las muestras y se 
elimina rápidamente toda la sangre, grasa y tej ido co-

nectivo. A continuación, se colocan las muestras en 
ganchos de platino (previamente pesados) con un diá­
metro de 0 ,15 mm y se pesa cada pieza 4-5 veces, con 
intervalos de 20-30 segundos. La curva de peso se ex­
trapola a tiempo cero con el fin de obtener el peso me­
dio inicial. 

Determinación de ag"ua: La pieza destinada a la de­
terminación de agua, se seca durante 2-5 horas a 90° 
en una estufa, colgando e l gancho de platino de un 
alambre y a continuación se vuelve a pesar. E l conte­
nido de agua se calcula: contenido de agua = a peso 
mojado (tiempo O) - peso en seco. 

Determinación de aminoácidos y cloruros: La pie­
za destinada a este fin se homogeneiza en un Potter­
El vehjem añadiendo 2 mi de agua destilada. Tras la 
homogeneizaci ón se procede a su ultrafiltración con 
membranas cónicas amicon CF-25 y centrifugación a 
1.000 x 6. En el ul trafiltrado se determinan aminoáci­
dos y cloruros (en dos alícuotas). Posteriormente se 
realiza el arninograma plasmático y la concentración 
de proteínas y cloruro en plasma. A continuación se 
realizan los cálculos matemáticos. 

Las determinaciones de aminoácidos se realizaron 
en la Unitat de Recerca Metabólica Santiago Grisolía, 
Hospital Universitari Yall d ' Hebrón. Barcelona. 

E n una segunda fase del trabajo se e lig ieron dos 
grupos de 15 ratas Wistar macho entre 250-300 g de 
peso. a las que tras reali zar la biopsia muscular y 
ex tracción de sangre, se colocaba un catéter en la 
vena yugular interna, se conectaba a un swivel, y se 
protegía colocando a los animales cami sas de tej i­
dos naturales. Se comenzaba a continuación la ad­
ministración de sueroterapia convencional a l grupo 
A y nutrición parenteral periférica hipocaló rica al 
grupo B. 

Los animales permanecieron durante cinco días en 
jaulas metabó li cas en condiciones de fo toperíodo 
constante de doce horas a una temperatura de 22°. Du­
rante estos días se controlaba la diuresis. 

Las dos soluciones se administraron mediante bom­
bas volumétricas. Al grupo A se le administró una so­
lución de glucosa sin aminoácidos. Su composición se 
refleja en la tabla I. 

Tabla I 

Solución A 

Glucosa .. ............... ..... .... ............ ... ...... . 

Electrólitos: 
Na ....... .. .. .... .. ... .. .... ... ... ..... .. .. ... ........ . 
K ...................................................... . 
Ca ..................................................... . 
P ............... ....... ..... ......... ...... ..... ... ..... . 

Mg .................................................... . 
Cl .............. ................ .... ................... . 
so, .... ...................................... ......... . 

42,5 g/kg/día 

375 mg/ kg/día 

375 mg / kg/ día 

103 mg / kg / día 

108 mg / kg / día 

30 mg / kg / día 
8 17 mg/ kg/día 

49 mg / kg / día 

179 
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El grupo B recibió una solución conteniendo gluco­
sa más aminoacidos. Su composición se refleja en la 
tabla 11. 

Tablail 

Solución B 

Glucosa ....... ..... ... ........ .. ........ ....... .. .... . 
Electrólitos: 

Na .......................... ... .. ....... .......... .. . 

K .... ... .. .... .... .. .. .. .. .. .. ... .. .. .. ... ........... . 
Ca .............................................. .. .. . 
p .... .. ... ... ... ... ..... ... ...... .... ..... .... ....... . 

Mg ................................................. . 

Cl .... ..... .... ... .... .... ... ... ... .. .. .... ... .. ... .. . 

so, ......... ........................................ . 

42,5 g/kg/día 

375 mg / kg / día 

375 mg / kg / día 

103 mg / kg / día 
108 mg / kg / día 
30 mg / kg / día 

817 mg/kg/día 

49 mg / kg / día 

(Nitrógeno total 1,8/kg/día 
AA fórmula%) 

L-lsoleucina, 4,57 
L-Lisinacetato, 5,5- 10,5 
L-Fenilalanina, 4-8 
L-Triptofano, 1-2 
L-Arginina, 4,5-10 
Glicina, 3-14 
L-Prolina, 7-12 
L-Asparragina, 0- l 
L-Ac. glutámico, 0-13 
L-Serina, 3-1 1 

L-Leucina, 7,5-9,5 
L-Metionina, 2-5,5 
L-Treonina, 4-5 
L-Valina, 6-7 
L-Histidina, 2,5-5,5 
L-Alanina, 4-13 
L-Ac. aspártico, 0-6 
N-Acetilcisteína, 0-3 
L-Ornitina, 0-2 
L-Tirosina, 0-2,5 

El sexto día se realizó nueva extracción de biopsia 
muscular en pata trasera izquierda y nueva extracción 
de sangre según técnicas descritas anteriormente. 

Una vez recogidos los datos se sometieron a trata­
miento estadístico y, tras determinar la homogeneici­
dad de la muestra, se eligió para su interpretación el 
test de Student para comparación de medias indepen­
dientes del programa R-Sigma, con un nivel de signi­
ficación: p < 0,05. 

Posteriormente los animales fueron sacrificados si­
guiendo las normas de la legislación vigente. 

Resultados 

La tolerancia de la nutrición parenteral fue buena, 
siendo sacrificados todos los animales el sexto día. Se 
determinaron aminoácidos plasmáticos, musculares e 
intracelulares. 

Los valores normales de aminoacidos plasmáticos 
se reflejan en la tabla III. 

Los valores normales de aminoácidos musculares 
se reflejan en la tabla IV. 

Los valores normales de aminoácidos intracelulares 
se reflejan en la tabla V. 

Tabla III 

Resultados 

Valores normales de aminoácidos plasmáticos 
Grupo control 

Ac. glutámico ...... .. ...... .. .. .. . . 
Asparragina .. ..... .. .. .... ... .. .. .. . 
Taurina ...................... ..... .... . 
Arginina ......... ..... .. ..... .. ...... . 
Valina ... .. ............... ...... ....... . 
Leucina ... .. ... .. .... ... ..... ... ...... . 
Lisina .. .... .. ..... .. ..... .. ..... ...... . 
Hidroxiprolina ..... ....... ... .. ... . 
Glicina ............................. ... . 
Histidina ..... ....... ....... ......... . . 
Prolina .............................. .. . 
Metionina .... ....... ............... . . 
Fenilalanina ... .. .... ....... ........ . 
Serina ... ... ..... ... .... .. .. ... .... .... . 
Glutamina .. ..... ... ... .. .... ........ . 
Alanina ......................... ... ... . 
Tirosina .... ....... ....... ............ . 
Isoleucina ............ ... ........ ... . . 
Ornitina ............ ........ .. ..... ... . 

Media 
(nmol/ml) 

63,27 
145,65 
89,82 

124,30 
94,93 
65,05 

292,03 
54,67 

355,57 
47,64 

158,02 
35,30 
39,54 

175,7 1 
675,51 
41 1,19 
52,39 
45,49 
4 1,37 

Tabla IV 

Resultados 

D. estándar 
(nmollml) 

19,6 1 
45,84 
64,06 
26,50 
18,81 
17,47 
49,88 
10,45 
59,53 

7,73 
57,39 
8,01 
7,46 

25,13 
103,19 
86,36 
15,44 
12,62 
25,08 

Valores normales de los aminoácidos musculares 
Grupo control 

Ac. glutámico ... .. .... ... ... .. .. .. . 
Asparragina ..... .. ..... ....... ... .. . 
Taurina ...... ....... ... .... ....... .. .. . 
Arginina ............ ................. . 
Valina .. ... .... .. ...................... . 
Leucina .................. ............. . 
Lisina ... .. .. .. .. .. ............. .. ..... . 
Hidroxiprolina .... .. .. ... .. .. ..... . 
Glicina ............................ ... . . 
Histidina ......... ... ... ... .... .... ... . 
Prolina ... .. .. .... .. .. ... .... ... .. ..... . 
Metionina .. ........... ... ....... .... . 
Fenilalanina .... .. ...... ........ .... . 
Serina .. ..... ......... ..... .. ...... .. .. . 
Glutamina .. ......................... . 
Alanina ............................... . 
Tirosina .. .. .. .. .. ..... .. ........ .... . . 
Isoleucina .... ... .... .. ..... .. ... ... . . 
Ornitina .. ..... ..... ... ... ........... . . 

Media 
(mnollg) 

1.448,18 
678,54 

7.345,44 
65 1,62 
166,08 
223,71 
565,44 
323,96 

4.242,44 
338,28 
391,62 
296,00 
206,03 

1.096,38 
3.157,24 
1.766,35 

280,11 
153,12 
275,54 

D. estándar 
(nmollg) 

428,89 
259,45 

2.595,93 
259,39 
45,07 
66,66 

190,68 
84,9'/ 

955,18 
95,48 

184,85 
119,77 
54,37 

380,00 
944,13 
487,07 

96,60 
52,57 

114,68 
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Tabla V 

Resultados 

Valores normales de aminoácidos intracelulares 
Grupo control 

Ac. glutámico ......... .. ...... .... . 
Asparragina ...... ...... .... ..... ... . 
Taurina .............. ..... ........ .... . 
Arginina .. ..... ...... ................ . 
Valina ....... ... ... ....... ... ..... .. ... . 
Leucina ..... ... .. ........ .. ...... ..... . 
Lisina ...... ............ ... .. ....... ... . 
Hidroxiprolina ....... ........... .. . 
Glicina ............. ... ... .. ........ ... . 
Histidina ...... ... .. .. .. ........... ... . 
Prolina ........ .. ................ .... .. . 
Metionina .. .... .. ............ ... ... .. 
Fenilalanina .. .. ....... ..... ... ..... . 
Serina ... .... .. .......... ...... ........ . 
Glutamina ......... .... ............. . . 
Alanina ........ ..... ... .... ..... .... .. . 
Tirosina ...... ....... ...... .. ... .... . .. 
lsoleucina .... ............ ... .. ..... .. 
Ornitina .......... ............ ........ . 

Media 
(nmol/ml) 

2.533,56 
1.144,30 

13.103,16 
1.098,88 

266,27 
374,84 
922,63 
558,82 

7.040,79 
583,87 
641 , 12 
495,03 
352,57 

1.868,16 
5.334,71 
3.0 11 ,40 

479,13 
255,74 
466,65 

D. estándar 
(nmol/ml) 

807,07 
448, 15 

5.367,34 
462,34 

79,13 
121,47 
362,05 
173,33 

2.354,75 
188,1 1 
301,70 
191 ,71 
107,39 
657,89 

1.850,44 
1.010,41 

179,75 
94,28 

195,02 

Una vez obtenidos los valores normales compara­
mos las diferencias obtenidas entre el día O (día en 
que se realiza la biopsia muscular) y el día sexto, tras 
cinco días de infusión de las soluciones. Compararnos 
posteriormente las diferencias existentes entre ambos 
grupos en el día sexto. 

Denominamos grupo A al grupo de 15 ratas que re­
cibió sueroterapia convencional y grupo B al que reci­
bió nutrición parenteral , constituido también por 15 
animales. 

El pool de aminoácidos esenciales y no esenciales 
no demostró diferencias estadísticamente significati­
vas entre los dos grupos ni en aminoácidos plasmáti­
cos, musculares ni intracelulares. 

En el grupo A, los aminoácidos plasmáticos que 
mostraron diferencias estadísticamente significativas 
entre el día O y el día sexto fueron: alanina, lisina, va­
lina y taurina (tabla VI). 

Los aminoácidos musculares con diferencias esta­
dísticamente significativas entre el día O y el día 6.º 
fueron: glicina, histidina, glutamina y asparragina (ta­
bla VII). 

Los aminoácidos intracelulares con diferencias es­
tadísticamente significativas entre el día O y el día 
sexto fueron: glicina y glutamina (tabla VIII). 

Comparando el día O con el día sexto en grupo B 
observamos que: 

Los aminoácidos plasmáticos que mostraron dife­
rencias estadísticamente significativas fueron: histidi-

Tabla VI 

Resultados 

Aminoácidos plasmáticos. Grupo A (n = 15), p < 0,05 
Diferencias estadísticamente significativas 

Alanina ........ . 
Lisina ......... .. 
Valina .......... . 
Taurina ........ . 

Día O 
(nmollml) 

662,06 ± 235 ,9 1 
276,53 ± 89,11 
119,69 ± 44,67 
l 05,58 ± 43,87 

Día 6 
(nmo//ml) 

432,36 ± 134,96 
410,53 ± 122,89 
189,75 ± 78,69 
226,84 ± 160,3 1 

Los valores se expresan como media± desviación estándar. 

Tabla VII 

Resultados 

Aminoácidos musculares. Grupo A (n = 15), p < 0,05 
Diferencias estadísticamente significativas 

Día O 
(nmol/g) 

Glicina ...... .... 4.494,45 ± 1.270,15 
Histidina.. .... . 195,45 ± 55,99 
Glutamina ..... 2.349,64 ± 748,76 
Asparragina .. 420,63 ± 153,66 

Día6 
(nmo/lg) 

1.659,71 ± 602,51 
257, 16 ± 79,59 

1.050,18 ± 418,70 
101 ,02 ± 1,74 

Los valores se expresan como media+ desviación estándar. 

Tabla VIII 

Resultados 

Aminoácidos intracelulares. Grupo A (n= 15), p < 0,05 
Diferencias estadísticamente significativas 

Día O 
(nmol/ml) 

Glicina.. .... ... 8.609 ± 2.098,45 
Glutamina .. . .4.271,04 ± l.274,26 

Día 6 
(nmol/ml) 

2.922,56 ± 1.241,39 
1.795,72 ± 850,69 

Los valores se expresan como media± desviación estandar 

na, prolina, fenilalanina, glutamina, alanina, tirosina, 
valina, arginina, asparragina (tabla IX). 

Los aminoácidos musculares con diferencias esta­
dísticamente significativas fueron: glicina y glutami­
na (tabla X). 

El único aminoácido intracelular que mostró dife­
rencias estadísticamente significativas fue la glutami­
na (tabla XI). 
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Tabla IX 

Resultados 

Aminoácidos plasmáticos. Grupo B (n = 15 ), p < 0,05 
Diferencias estadísticamente significativas 

Día O 
(nmol!ml) 

Histidina....... ... 47,89 ± 7,45 
Prolina ............. 296,19 ± 53,75 
Fenilalanina..... 50,75 ± 7,88 
Glutamina .... ... 635,93 ± 134, 17 
Alanina .. .. ........ 615,32 ± 112,61 
Tirosina .. .... .... . 78,83 ± 19, 12 
Yalina.. ............ 153,92 ± 29,89 
Arginina .......... 231,37 ± 49,31 
Asparragina ..... 17 1,61 ± 40,52 

Día6 
(nmol!ml) 

53,98 ± 5,28 
174,89 ± 54,55 
65,24 ± 12,92 

408,72 ± 106,64 
473,53 ± 104,12 

48,49 ± 12,32 
119 ± 23,12 

140,61 ± 34,39 
105,03 ± 14,93 

Los valores se expresan como media ± desviación estándar. 

Tabla X 

Resultados 

Aminoácidos musculares. Grupo B (n = 15), p < 0,05 
Diferencias estadísticamente significativas 

Día O 
(nmol/g) 

Glicina .... .. .. . 4.080,82 ± 1.935,23 
Glutamina .. .. 2.369,34 ± l.086,05 

Día6 
(nmollg) 

2.375,70 ± 1.010,59 
1 .1 08,34 ± 603,53 

Los valores se expresan como media± desviación estandar. 

Tabla XI 

Resultados 

Aminoácidos intracelulares. Grupo B (n = 15), p < 0,05 
Diferencias estadísticamente significativas 

Día O 
(nmol!ml) 

Glutamina .... 3.654,15 ± 1.312,07 

Día6 
(nmol!ml) 

1.914,67 ± 523,58 

Los valores se expresan como media± desviación estándar. 

Posteriormente fueron determinadas las diferencias 
estadísticas existentes al d ía sexto entre el grupo A 
(sueroterapia) y el grupo B (nutrición), siendo éstas 
estadísticamente significativas en: 

Aminoácidos plasmáticos: serina, asparragina, glu­
tamina, histidina, prolina, tirosina, valina, isoleucina 
y fenilalanina (tabla XII). 
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Aminoácidos musculares: asparragina, glicina, cis­
tina (Tabla XIII). 

Tabla XII 

Resultados 

Comparación 6. º día (Grupo A - Grupo B), p < 0,05 
Diferencias estadísticamente significativas 

Serina ... ..... .. . 
Asparragina .. 
Glutamina .... . 
Histidina .... .. . 
Prolina ... .. .... . 
Tirosina .. .. ... . 
Valina ......... . . 
lsoleucina .... . 
Fenilalanina .. 

Grupo A 
(nmol!ml) 

246,80 ± 68,84 
160,32 ± 35,21 
610,45 ± 134,94 

62,61 ± 13,81 
132, 1 O ± 28,89 
76,56 ± 29,01 

189,75 ± 78,69 
72,50 ± 24,52 
81,78 ± 19,39 

GrupoB 
(nmul!ml) 

203, 19 ± 
105,03 ± 
408,72 ± 
53,98 ± 

174,89 ± 
48,49 ± 

119 ± 
46,60 ± 
65,24 ± 

39,23 
14,93 

106,64 
5,28 

54,55 
12,32 
23, 12 
9,76 

12,92 

Los valores se expresan como media ± desviación estándar. 

Aminoácidos intracelulares: g licina (tabla XIV). 

Tabla XIII 

Resultados 

Aminoácidos musculares 
Comparación 6. º día (Grupo A - Grupo B), p < 0,05 

Diferencias estadísticamente significativas 

Grupo A 

(nmollg) 

Asparragina ... 101,02 ± 9,11 
Glicina ..... .. .... l.619,71 ± 602,51 
Cistina.. .. ... ... .. 103,2 ± 7,2 

Grupo B 

(nmol!g) 

188,86 ± 166,63 
2.375,70 ± 1.010,59 

185,40 ± 145,47 

Los valores se expresan como media± desviación estándar. 

Tabla XIV 

Resultados 

Aminoácidos intracelulares 
Comparación 6. º día (Grupo A - Grupo B) p < 0,05 

Diferencias estadísticamente significativas 

Grupo A Grupo B 

(nmol!g) (nmol!g) 

Glic ina .. .. .. .. 2.922,56 ± 1.241,39 4.360,70 ± 2.117,68 

Los valores se expresan como media± desviación estándar. 



Variación del patrón de aminoácidos en animales tras la administración 
de nutrición parenteral periférica hipocalórica 

Al estudiar el porcentaje de concentración de ami­
noácidos intracelulares, observamos que la glicina, 
aminoácido fundamentalmente intracelular, presenta 
una concentración en el grupo control de 18,52 %. El 
día sexto, en el grupo A de 10,69 % y en el grupo B 
de 15,30 %. 

En el resto de los aminoácidos no se obtuvieron di­
ferencias estadísticamente significativas. 

Discusión 

Desde los trabajos de Cahi]l9-12 se conoce la secuen­
cia de cambios metabólicos que se producen en un or­
ganismo humano para adaptarse a la situación de ayu­
no. Se observó e ntonces que lo s aminoácidos 
derivados de la hidrólisis de proteínas se constituían 
en la única fuente de producción de glucosa, necesaria 
para algunos órganos. 

La señal que detectan los tejidos para llevar a cabo 
este tipo de respuesta es una caída en los niveles de 
insulina que se acompaña de la disminución de la con­
centración de glucosa. El glucagón también participa 
al incrementar sus niveles en sangrel3. 

La alanina es uno de los principales precursores de 
glucosa en el ciclo de la glucogénesis,._ Cuando las 
concentraciones sanguíneas de glucagón aumentan, 
disminuyen las concentraciones de alanina y aumenta 
la g luconeogénesis15. 16 . Los aminoácidos de cadena 
ramificada, Jeucina, isoleucina y val ina, sufren un au­
mento transitorio durante la fase en que la excreción 
de nitrógeno es máxima. Estos aminoácidos juegan un 
papel esencial en la estimulación de la síntesis protei­
ca en el músculo. 

Administrando calorías en forma de glucosa y cu­
briendo los requerimientos proteicos mediante amino­
ácidos, se evita al organismo la necesidad de la gluco­
neogénes is, que se frena por una resincronización 
hormonal. Múltiples estudios a lo largo de los años 
han demostrado la mejoría del balance nitrogenado y, 
por tanto, el freno al catabolismo muscular que se ob­
tiene cuando nosotros administramos nutrición paren­
teral periférica17.31_ 

Se ha establecido, también, a lo largo de los años, 
el patrón de aminoácidos del ayuno. 

En nuestros resultados observamos una modifica­
ción de este patrón, cuando nosotros administramos 
nutrición parenteral periférica hipocalórica a animales 
durante cinco días. 

La concentrac ión de alanina, aminoácido funda­
mentalmente glucogénico, tanto a ni vel plasmático, 
muscular como intracelular, disminuye desde el día O 
al día sexto, tanto en el grupo que recibió sueroterapia 
(A), como en el grupo que recibió nutrición (B), sien­
do esta disminución más marcada en el grupo A, con 
una media el día sexto de 432,26 nmol/ml , y de 
473,53 nmol/ml el grupo B. La interpretación de este 
resultado probablemente se explicaría por una mayor 
tendencia a la neoglucogénesis en el grupo que reci­
bió sueroterapia, que seguiría el mismo comporta-

miento del patrón de ayuno en humanos. La alanina 
en este caso disminuye tempranamente y permanece 
en niveles bajos mientras que se mantiene la situación 
de ayun032. 

Los aminoácidos de cadena ramificada representa­
dos por valina, leucina e isoleucina se comportan en 
el hombre en situación de ayuno, elevándose inicial­
mente y alcanzando niveles máximos al cabo de unos 
cinco días12. 

Observamos que la concentración de valina plas­
mática, en nuestros animales, presenta diferencias es­
tadísticamente significativas entre los días O y sexto 
en el grupo A, siendo éstos valores más elevados el 
día sexto. En el grupo B, que recibió nutrición, los va­
lores de valina plasmática disminuyen el sexto día, 
siendo esta diferencia estadísticamente significativa. 

La concentración de valina a nivel intracelular, en 
el grupo A disminuye el sexto día, mientras que en el 
grupo B se observa una elevación de su valor el sexto 
día, a pesar de que las diferencias no son estadística­
mente significativas. 

El comportamiento de los otros dos aminoácidos, 
leucina e isoleucina, sigue un patrón simi lar al de la 
valina. Este patrón de aminoácidos ramificados que 
observamos en los animales a los que administramos 
sueroterapia se podría explicar como: 1) un descenso 
de la concentración de insulina que provoca una dis­
minución en la incorporación de aminoácidos al mús­
culo y un aumento de la proteólisis y 2) por un au­
mento en la concentración de g lucagón que se asocia 
con un aumento de la proteólisis hepática12. 

Por tanto, en el grupo que recibió nutrición (gru­
po B) habría una mayor concentración de aminoáci­
dos de cadena ramificada intracelularmente y esto 
sería debido a una di sminución de la proteólisis. 

Otro de los aminoácidos a destacar es la glicina. 
La g lic ina es un aminoácido fundam e ntalmente 
intracelular. Observamos en nuestros resultados que 
al realizar los porcentajes de su concentración, ésta 
era de un 18,52 % en el grupo control. Al sexto día, 
en el grupo A, la concentración era de un 10,69 %, 
y al sexto día en el grupo B, de un 15,30 %. Este 
resultado indicaría que existe una menor depleción 
de aminoácidos intracelulares necesarios para la 
neoglucogénesis en el grupo B. 

Asimismo observamos que había diferencias esta­
dísticamente significativas al sexto día entre el grupo 
A y el grupo B para la glicina intracelular (tabla XIV). 

Respecto a la glutamina intracelular observarnos 
diferencias estadísticamente significativas entre el día 
O y el día sexto en ambos grupos. El descenso de las 
medias es menos importante en el grupo B, aunque al 
comparar el día sexto de ambos grupos, las diferen­
cias no son estadísticamente significativas. 

La glutamina es uno de los sustratos preferenciales 
que se requiere en una situación crítica, tanto como 
energía para el intestino delgado como nutriente para 
el sistema inmune. Junto con la leucina inhibe la de­
gradación proteica, frenando la acción de la catepsina 
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B33. Funciona asimismo como transportadora de ni­
trógeno y amonio, es parte importante de las proteí­
nas, ayuda a regular la síntesis proteica y es precurso­
ra de la gluconeogénesis. En situación catabólica se 
libera del músculo y es captada por los tejidos esplác­
nicos, lo que puede condicionar situaciones de deple­
ción que repercutirán sobre todas las acciones que tie­
ne34. 

Observamos en nuestros resultados que el patrón de 
aminoácidos que obtenemos en animales asemeja al 
patrón que se obtiene en situación de ayuno en seres 
humanos. Sin embargo, cuando nosotros aportamos 
calorías y nitrógeno a estos animales se modifica este 
patrón de aminoácidos del ayuno, sin llegar a obtener 
diferencias estadísticamente significativas para todos 
los aminoácidos representativos de este patrón. Quizá 
esto sería explicable porque la cuantía de calorías y de 
nitrógeno que aportamos es insuficiente para que se 
produzca una síntesis proteica y un balance nitrogena­
do positivo, pero lo que parece demostrado es que fre­
na la proteólisis. Creemos que estos resultados po­
drían ser extrapolables a situaciones de ayuno en seres 
humanos. Para ello deberían realizarse estudios que lo 
corroboren. 

Concluimos por tanto, que la administración de nu­
trición parenteral periférica hipocalórica frena el cata­
bolismo proteico y es capaz de modificar el patrón de 
aminoácidos que se puede observar durante el ayuno. 
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Resumen 

Se trata de determinar los parámetros nutricionales 
que se ven afectados en pacientes con adenocarcinoma 
candidatos a cirugía y relacionar dichos parámetros con 
la técnica quirúrgica practicada y el estadio del tumor. 
Posteriormente determinar los parámetros que podrían 
ser indicativos del pronóstico quirúrgico de estos enfer­
mos. 

Para ello, se han estudiado 66 pacientes desde enero 
de 1992 hasta octubre de 1994 distribuidos en dos gru­
pos. El grupo A incluye a los pacientes que se les ha 
practicado gastrectomía parcial o gastrectomía total, y 
el grupo B a los individuos sometidos a laparotomía ex­
ploradora, derivación gastrointestinal y gastrectomía 
subtotal o total paliativa. 

Al analizar los resultados obtenidos en los dos grupos 
de pacientes se aprecia que todos ellos tienen uno o más 
parámetros nutricionales alterados y que las medidas de 
estos parámetros están más alterados en el grupo B que 
en el grupo A. Pero solamente el porcentaje de peso ha­
bitual y el nivel de albúmina sérica presentan diferen­
cias significativas entre los dos grupos de pacientes. Es 
decir, observamos que los enfermos con niveles de albú­
mina inferiores a 35 gil y con una reducción del porcen­
taje de peso habitual > 6 % tienen un riesgo mayor de 
ser sometidos a laparotomía exploradora, derivación 
gastrointestinal o gastrectomía total o subtotal paliativa 
que los pacientes con niveles de albúmina 2'. 35 gil y una 
reducción del porcentaje de peso habitual $ 6 %. 

Podemos concluir que la pérdida de peso habitual y el 
nivel sérico de albúmina pueden ayudar a decidir un 
planteamiento quirúrgico más o menos agresivo y a pre­
decir la posible resecabilidad del tumor. 

(Nutr Hosp 1996, 11 : 185- 194) 

Palabras cl ave : Estado nutricio11al. Pronóst ico 
quirúrgico. Adenocarcinoma gástrico. 
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DETERMINA TION OF THE NUTRITIONAL 
PARAMETERS WHICH ARE AFFECTED IN 

PATIENTS WITH A GASTRIC ADENO­
CARCINOMA WHO ARE CANDIDATES FOR 

SURGERY ACCORDING TO THE TUMOR 
STAGE 

Abstract 

An attempt is made to determine the nutritional para­
meters which are affected in patients with a gastric ade­
no-carcinoma, who are candidates for surgery, and to 
relate these parameters to the surgical technique emplo­
yed, and to the tumor stage. Later, they aim to determi­
ne the parameters which may be indicative of the surgi­
cal prognosis of these patients. 

To this end, between January 1992 and October 1994, 
66 patients, distributed in two groups, were studied. 
Group A included the patients who had undergone a to­
tal gastrectomy ora partía! gastrectomy, and group B 
included those individuals subjected to an exploratory 
laparotomy, gastro-intestinal derivation, and subtotal or 
palliative gastrectomy. 

When ana lyzing the results obtained in the two 
groups of patients, it is observed that ali of them have 
one or more altered nutritional parameters, and that the 
means of these parameters are more altered in group B 
than in group A. However, only the percentage of weight 
loss and the serum albumin leve! present significant dif­
ferences between the two groups. That is to say, we ob­
serve that patients with serum albumin levels lower than 
35 g/1, and with a weight loss of > 6 % , have a greater 
risk of being subjected toan exploratory laparotomy, a 
gastro-intestinal derivation, or a total or subtotal pallia­
tive gastrectomy, than do patients with serum albumin 
levels > 35 gil and a weight loss of $ 6 % . 

We may conclude that the loss of weight and the se­
rum albumin leve! may help to decide a more or less ag­
gressive surgical approach, and to predict the possible 
resectability of the tumor. 

(Nutr Hosp 1996, 11 :185-194) 

Key words: Nutritional state . Surgi cal prognosis. 
Gastric adeno-carcinoma. 
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Introducción 

La desnutrición es frecuente en pacientes afectados 
por aloún tipo de neoplasia gastrointestinal 1. Es una 
entidad que se asocia con una mayor morbimortalidad 
postoperatoria y un riesgo de complicaciones quirúr­
g icas más elevado2-s. 

Los tumores del tubo digestivo pueden asociarse a 
una disminución de la ingesta de nutrientes, a una al­
teración de la digestión y de la absorción, factores to­
dos ellos que afectan al estado nutricional. Sin embar­
go, no todos los tumores del aparato digestivo se 
comportan de la misma manera. Clínicamente existen 
diferencias importantes que tienen repercusiones en el 
estado nutricional de los pacientes. Por ejemplo, e l 
cáncer de esófago produce una disfagia6 que dificulta 
la ingesta, contribuyendo a la desnutrición. El cáncer 
de estómago produce una pérdida externa de nutrien­
tes debido al crecimiento tumoral vegetante, la obs­
trucción, los vómitos y la pérdida hemática continua, 
deteriorando el estado nutricional. 

B0zzetti1 (1982) considera que el estado de nutri­
ción está relacionado principalmente con el tipo y lu­
gar de origen del tumor. Así, la desnutrición, en las 
fases iniciales, es más pronunciada en el cáncer de 
esófago y estómago que en el cáncer de colon, que no 
afecta de manera importante al estado nutricional. 

Sitges-Serra& (1990) observa que el estado nutricio­
nal de los enfermos con cáncer de estómago está más 
deteriorado que el resto de los pacientes afectados de 
cáncer del tubo digestivo. 

Refecass ( 1985) encuentra que en los enfermos con 
neoplasia de cardias y estómago predomina la pérdida 
de proteína visceral (albúmina) y un cierto grado de 
pérdida de grasa (pliegue del tríceps); en cambio, en 
el cáncer de esófago se mantiene aceptablemente la 
proteína visceral y existe pérdida de grasa y de pro­
teína muscular. Es decir, en su estudio observa que 
entre los pacientes con neoplasia de esófago existe un 
23,8 % de desnutrición tipo kwashiorkor y un 22,6 % 
de desnutrición tipo marasmo; asimismo, en los pa­
cientes con cáncer de estómago y cardias ex iste un 
34,5 % de desnutrición tipo kwashiorkor y solamente 
un 8,8 % con desnutrición tipo marasmo. 

Existen diversos factores que influyen en la supervi­
viencia de estos pacientes. Entre ellos se han estudiado 
la clínica, la anatomía patológica, el estadiaje (pTNM), 
la localización del tumor en e l estómago y el grado de 
resecabilidad tumoral. El estadiaje tumoral 10 es uno de 
los mejores parámetros para analizar la supervivencia 
del enfenno diagnosticado de cáncer gástrico. El siste­
ma TNM, diseñado por Denoix en 1944 y posterior­
mente actualizado en diversas ocasiones, se basa en el 
conocimiento de la supervivencia absoluta de los cánce­
res según su extensión inicial. Incluye dos modalidades: 

a) C lasificación clínica preterapéutica o TNM: 
basada en los datos clínicos obtenidos antes del trata­
miento definitivo. 

b) Clasificación histopatológica posquirúrgica o 
pTNM: se basa en la información proporcionada ~~r 
la clasificación anterior (TNM) completada o mod1f1-
cada por los datos procedentes de la cirugía definiti va 
y del examen microscópico del espécimen tumoral 
extirpado. 

En este trabajo queremos determinar los paráme­
tros nutricionales que se ven afectados en pacientes 
con adenocarcinoma gástrico candidatos a cirugía se­
gún el estadio del tumor, y qué parámetros podrían ser 
indicativos de su pronóstico quirúrgico. También de­
terminaremos el tipo de desnutri c ión que presentan 
estos enfermos y cuál de ellos es el más frecuente. 

Material y métodos 

El presente estudio se inició en enero de 1992 y se 
finalizó en octubre de L 994. Se incluyeron 66 pacien­
tes (35 hombres y 31 mujeres) diagnosticados de ade­
nocarcinoma gástrico y candidatos a cirugía, con eda­
des comprendidas entre los veinticinco y los ochenta 
y nueve años (64,33 ± 13,92). Los siguientes paráme­
tros fueron valorados en cada paciente a su ingreso en 
el hospital (tablas 1 y JI) : 

l. Valoración global 

Peso, altura, sexo, edad y porcentaje de peso ideal. 
Este último se determinó a partir del peso actual y del 
peso ideal para su sexo y grupo de edad según las ta­
blas de la población de Alastrué. Se consideró como 
criterio de desnutrición el definido por Alastrué 11 • 13 

(% peso ideal :e::; 90 %). También se determinó el por­
centaje de peso habitual considerando el criterio de 
desnutrición establecido por Roy 14 (% peso habitual> 
6 %). 

2. Valoración de la grasa corporal 

Se realizó mediante el porcentaje del pliegue del 
tríceps y la grasa corporal total (GCT). El p liegue del 
tríceps proporciona información sobre la grasa subcu­
tánea. Se determinó mediante un lipocaliper tipo Lan­
ge. El porcentaje se calculó respecto a los valores de 
normalidad de nuestra población establecidos por 
Alastrué" ·13. Se consideró como mediana el pe rcentil 
50 (P ). Como criterio de desnutrición se consideró el 
establ~cido por Alastrué 11• 13 (% pliegue del tríceps :e::; 

90 %). La medición de la grasa corporal total (kg) se 
realizó mediante la fórmula de Lohman que relac iona 
el peso actual, e l pliegue del tríceps (PT) y el pliegue 
subescapular (PS) [GCT = O, 135 x peso (kg) + 0,373 
x PT (mm)+ 0,389 x PS (mm) - 3,967] . 

3. Valoración de la proteína muscular 

- Porcentaje de la circunferencia muscular del 
braza: El perímetro muscular del brazo (PMB) se cal-
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Tabla I 

Parámetros nulricionales en pacientes del grupo A 

Enfermo Edad o/o peso % 
ideal peso 

habitual 

1 .. .............. ............... 75 102,44 o 
2 ........... ......... ...... .. ... 72 92,24 28,67 
3 ............................... 66 102,96 9,74 
4 .. ......... ... ....... ...... .... 78 161,98 2 
5 .... ....... ......... ......... .. 76 123,90 3,61 
6 .. ............ ....... ...... .... 71 100,67 ]8,75 
7 .. .. ......................... .. 71 99,66 J0,77 
8 .. .... ............... .. .... .. .. 80 104,07 o 
9 .... .. ......................... 4 1 99,62 1,35 

10 ............... .. ............. . 68 91 ,78 2, 19 
11 ....... ........................ 25 85, 17 7,94 
12 ....... .......... .. .... ........ 59 61 ,82 11 ,90 
13 ...... ........ .. ........ ....... 38 102,25 8,43 
14 .. ..... ......... .... .... ..... .. 57 84,98 19,70 
15 ........................... .... 40 91,87 7,69 
16 ............................... 87 95,54 11 ,92 
17 .... ....... ........ ......... ... 62 101,4 1 o 
18 .... ............. .. ... .... ..... 58 92,55 8,06 
19 ......... ......... ............. 49 84,29 4,53 
20 .............. ...... ........ ... 56 67,23 o 
2 1 .. .. .................. ....... .. 74 82,91 o 
22 ...................... ......... 71 97,72 o 
23 ............................... 82 88,89 8,22 
24 ... ... .......... ...... ...... ... 65 107,46 5,26 
25 ...... .......... ............... 40 86,86 15,42 
26 ..... ... ...... ............. .... 56 58,44 27,78 
27 ............................... 79 89,49 12,40 
28 ....... ........ .......... ...... 55 88,62 6,15 
29 ...... ......... ................ 70 86,32 24,29 
30 ..... .. ... .... .. ............... 60 83,33 15,38 
3 1 ......... ..... ....... .. ..... ... 64 94,03 o 
32 ......... ...... .. ....... ....... 45 82,10 o 
33 ................. ... ........... 77 108,47 5,45 
34 ...................... ... ...... 49 98,18 4,55 

culó a partir del perímetro braquial y de l pliegue del 
tríceps. 

Supone un método sencillo de valoración de la pro­
te ína muscular, pero es más correcto calcular el por­
centaje de normalidad utilizando los valores de refe­
rencia de Alastrué. Se considera como mediana el 
pe rcentil 50 (P5) y como criterio de desnutrición el 
considerado por Alastrué 11 •13 (% PMB :s; 90 %). 

- Ma sa mag ra co rporal (LBM: Lean Body 
Mass): Medición de la masa libre de grasa [LBM = 
peso (kg) - GCT (kg)]. 

4. Valoración de la proteína visceral 

- Albúmina sérica. Se apl icó el criterio de desnu­
trición según A lastrué11 .13 (albúmina sérica < 35 g/1). 

o/o pliegue o/o PMB Albúmina N. º ele 
tríceps linfocitos 

47,80 112,74 35 2.300 
97,32 104,48 39 1.739 
73,09 116,50 45 1.962 

'• 
170,32 160,44 31,8 1.41 1 
138,62 126,63 48,1 2.158 
109,94 98,66 37,9 1.255 
9 1,24 11 1,06 34 1.972 

23 1,14 109,92 38, I 3.582 
98,85 97,66 47,6 2.530 
77,39 113,60 42 2.344 
47,92 117,86 46,9 2.519 
27,87 105,7 1 37 1.526 
84,23 103,22 50,3 3.652 
57,06 95,70 36,1 1.088 
45,58 121 ,12 43 ,6 2.404 
60,83 93,97 40,4 1.462 
60, 19 105,32 37 l.032 
92,9 1 97,04 48 2.805 
56,97 126,64 42,5 2.936 
44,29 83,72 46,4 2.670 
70,75 102,34 38,6 1.864 
76,48 113 42,2 2.394 
82,22 102,9 1 34 l .1 22 
99,48 110.38 38 1.318 
93,90 96,41 42,1 2.801 
20,47 74,51 32,2 2.200 
63,87 113,12 42,2 2.801 
63,17 116,04 45 2.000 
82,12 113,45 49,1 2.054 
25,80 95,53 37,9 2.1 25 
77,85 103,04 46 2.074 
70,26 100,05 38,7 3.082 
60,83 113,90 35,4 2.021 
53,17 107,40 39,3 1.320 

5. Valoración de la inmunidad 

- Número total de linfocitos (n.º de leucocitos x 
% linfocitos). Crite rio de desnutrición según Alas­
trué11·13 (n.º total linfocitos< l .500/mm3). 

A parfü de estos parámetros valorados se determi­
nó e l tipo de desnutrición según la clasificación de 
Gassulfl 15 que combina el estado de la grasa corporal 
(pliegue del tríceps), la proteína muscular (perímetro 
muscular del brazo) y la proteína viscera l (albúmina) 
(tabla Ill). 

Se excluyeron del estudio los pacientes con recidi­
vas posgrastrectomía parcia l, linfomas gástricos, neo­
plasia de cardias, insuficiencia renal, insuficiencia he­
pática y pacientes diabé ticos. 
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Tabla II 

Parámetros nutricionales e11 pacientes del grupo B 

Enfermo Edad o/o peso % o/o pliegue o/o PMB 
ideal peso tríceps 

habitual 

1 ... ............................ 64 82,05 21,67 47,58 93,97 
2 .... ..... ...................... 55 87,7 1 13,33 55, 15 104,66 
3 .............................. . 48 120,94 o 115,32 115,28 
4 .. ................... .. ....... . 76 81 ,03 37,33 91 ,24 l l l ,06 
5 ... .. .... .... .. ............ .... 84 60,34 12,50 33,45 86,05 
6 .. ... .. ..... .... .. .... .. .. ... .. 62 106,49 7,58 125,45 116,02 
7 .. .... .... ..... .... ...... .. .... 76 82,88 9,09 54,74 100,52 
8 ....... .... ..... .... .... ..... .. 73 106,25 7,83 66,92 119,07 
9 ......................... ...... 57 91 ,52 JO 44,09 107,0l 

10 ...................... ......... 80 88,79 16,94 76,03 90,06 
11 .............. ................. 64 104,58 16,45 141 ,87 114,24 
12 .......... ..... ... ...... ....... 56 111,76 8,9 85,47 106,39 
13 .. .......... ........ .... .. ..... 80 7 1,27 18,87 75,43 92.68 
14 .. .... ... .. .................. .. 85 69,69 10 43.02 88,85 
15 .......... .. .... .. ........... .. 47 91 ,26 3,14 84,02 97,93 
16 .. .. .... .... ...... .. ....... .. .. 80 135,51 16,67 119,50 143,40 
17 ............................... 65 76,19 17,24 64,49 86,92 
18 .............. ................. 79 107 IO 97,32 11 4,48 
19 ...... ........ .......... .... ... 59 60,60 23,77 27,56 85,24 
20 .... ... ..... ........... ..... .. . 66 83,58 25,34 5 1,59 11 1,13 
2 1 ... ..... .... ................ ... 75 77, 18 13,95 45 ,62 87,92 
22 ....... ..... .. .. ..... .... ..... . 61 80,70 19,67 55,03 106,15 
23 ............................... 45 68,93 18,46 32,95 75,53 
24 .............. ................. 89 82,08 8,62 28,68 97,18 
25 .............................. 70 94,83 15,38 109,49 116,33 
26 ... .. .... ..... .. ... .... .. ...... 46 85,10 3,85 53,54 106,6 1 
27 .. .......................... ... 72 106,40 5,23 133,84 127,37 
28 .. .... .. ... .... .. ... .... .. ..... 68 101 ,26 10,77 82, 18 111,66 
29 ........................ .. ..... 73 86,69 11 ,39 7 1,70 104,48 
30 .. .... .... ....... .. ..... .... ... 75 91,04 10,34 76,48 108,35 
3 1 ............. ....... ........... 58 84,06 16,67 98,43 94,09 
32 .. ..... .. ..... .... .... ......... 42 102,]8 10,7 1 45,30 132,08 

Tabla IJJ 

Clasificación del estado nutricional según GassuU1s 

Estado nutricional 

Buen estado nutricional ................... ... .... ..... ....... . . 
Kwashiorkor ...... ..... ... ............................ .. .. ... ........ . 
Marasmo (déficit graso) ...... .. ....... .... ....... .. ........... . 
Marasmo (défici t muscular) .. ... ...... ... ........ .......... .. 
Marasmo (déficit combinado) ....... .... .................. .. 
MN mixta (déficit graso) .............. ..... ......... ......... . 
MN mixta (déficit muscular) ........ ..... .......... ... ... .. . 
MN mixta (déficit combinado) ........ ................ ... .. 

Albúmina 

+ 

+ 
+ 
+ 

(P. tríceps: pliegue tríceps ; P. muscular del brazo: perímetro muscu lar del brazo). 
- Albúmina es negativa si su valor es< 35 g/1. 
- Pliegue del tríceps es negativo si su valor es < P,. 
- Perímetro muscular del brazo es negati vo si su valor es < P,. 

188 

P. tríceps 

+ 
+ 

+ 

+ 

Albúmina N.ºde 
linfocitos 

41 ,4 
44,1 
40,9 
29,6 
30,7 
46,4 
32, l 
42,3 
42,5 
45,1 
38 
38,5 
24 
30,4 
42,3 
30,2 
36 
41,1 
32,5 
34,3 
31,2 
41,9 
25,5 
28 
34,9 
42,6 
46,4 
32,7 
35,1 
33,7 
33,8 
42,2 

P. muscular 
del braza 

+ 
+ 
+ 

+ 

1.723 
l.J89 
959 

2.628 
1.849 
1.760 
1.700 
1.624 
1.760 
1.822 
1.682 
1.827 
1.287 
2.697 
2.857 
2.626 
1.273 
1.166 
1.872 
1.476 
2.044 
4.360 
2.130 
1.400 
2. 100 
2.650 
1.912 
1.935 
1.180 
1.646 
1.890 
1.826 



Determinación de los parámetros que se ven afectados en pacientes con adenocarcinoma 
gástrico candidatos a cirugía según el estadio del tumor 

Después de la intervención se determinó en todos 
los pacientes e l estadio tumoral según sus respectivos 
pTNM de acuerdo con el resultado histopatológico 
posquirúrgico (clasificación pTNM, Ginebra, 1987. 
Estómago ICD-0 151 ). Posteriormente, los enfermos 
se agruparon según la técnica quirúrgica que se les ha­
bía practicado (tabla IV). El grupo A incluyó los indi­
viduos a los que se les realizó una gastrectomía par­
cial o gastrectomía total, y el grupo B a los pacientes 
con laparotomía exploradora, derivación gastrointesti­
nal y gastrectomía subtotal o total paliativa. Es decir, 
en el primer grupo se practicó una técnica quirúrgica 
que resecaba e l tumor, mientras que en e l segundo la 
técnica quirúrgica no extirpó totalmente e l tumor y se 
realizó para mejorar la calidad de vida del enfermo. 
Estos presentaron límites de resección del tumor inva­
didos por neoplasia y/o metá tasis a distancia. 

Método estadístico 

Las medias de los parámetros nutricionales obteni­
dos en los distintos estadios del adenocarcinoma gás­
trico agrupados según la técnica quirúrgica practicada 
se analizaron mediante la prueba de «t» de Student. 
Esto permitió conocer la exis tencia de diferencias es­
tadísticamente significativas entre los dos grupos. 

Los parámetros nutricionales valorados y la técnica 
quirúrgica a la que se sometió el enfermo fueron ana­
lizados mediante la prueba de x2 • 

Estimamos la sens ibilidad. la espec ificidad y los 
valores predi ct ivos del nivel de albúmina y del por­
centaje de peso habitual. 

Resultados 

Inicialmente consideramos la dis tribución de los 
grupos como se muestra en la tabla V, incluyéndo­
se todos los pacientes estudiados ya que todos ellos 
tenían uno o más parámetros nutricionales altera­
dos. 

La media del porcentaje del peso habitual en e l 
grupo A fue de 8,29 ± 8, 14 y en el grupo B de 13,49 ± 
7 ,36. Ambos grupos presentaron diferencias estadísti­
camente significati vas (p < 0,0085). Con una confian­
za del 95 % se pudo afirmar que los individuos del 
grupo B presentaron una pérdida de peso habitual de 
entre 1,45 a 8,94 veces superior a los del grupo A. 

La media del nivel de albúmina sérica en el grupo 
A fue de 40,80 ± 5, 12 y en e l grupo B de 36,57 ± 6,24. 
Ambos grupos presentaron diferencias significativas 
(p < 0 ,0036). Con una confianza del 95 % se pudo 
afirmar que los individuos del grupo B presentaron 

Tabla IV 

Grupo A 
(n = 34) 

Grupo B 
(n = 32) 

Agrupación de los enfermos según el esradio rumora/ y la récnica quirúrgica pracricada 

Estadio O Esradio 1-11 

5 pT,NOMO 
2 pT,N

0
M

0 

2 pT
2
N,M0 

6 pT,N0M0 

t pT
1
N

0
M

0 

I pT,N0M0 

I pT
2
N

1
M

0 

2 pT
1
N

0
M

0 

Estadio 111 

6 pT_,N1M0 

2 pT4N,M
0 

5 pT,N
1
M

0 

2 pT,N
1
M

0 

1 pT,N
2
M

0 

Estadio IV 

8 pT,N2MO 
4pT,N2M, 

1 pT,N,M
0 

t pT,N,M, 
2 pT,N,M

0 

2 pT,N,M, 
1 pT,N,M, 

3 pT,N2MO 
t pT,N,M, 

3 pT,N,M, 
1 pT,N,M, 
1 pT,N,M, 

Técnica quirúrgica 

Gastrectomía 
subtotal 
(n = 24) 

Gastrectomía total 
(n = LO) 

Laparotomía 
exploradora 

(n = 12) 

Derivación 
gastrointestinal 

(n = 8) 

Límites resección 
invadidos 

(n = 7) 
Metástasis a distancia 

(n = 4) 
Límites resección 

invadidos con 
metástasis 

(n = l ) 
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un nivel sérico de albúmina entre 1,46 y 6,99 veces 
inferior al del grupo A. 

Los dos grupos no presentaron diferencias estadís­
ticamente significativas respecto al porcentaje de pe­
so ideal, porcentaje del perímetro muscular del brazo 
y el número de linfocitos. Además, las medias de estos 
parámetros tenían valores iguales o superiores al valor 
considerado como factor desnutrición. Sin embargo, 
las medias encontradas eran inferiores en el grupo B 
respecto al grupo A (tabla V). 

las medidas de la grasa corporal total (23,90 ± 8,22 y 
23,29 ± 7,3 para los grupos A y B, respectivamente) y 
la masa magra corporal (76,05 ± 8,21 y 77,47 ± 8,22 
para los grupos A y B, respectivamente), entre los dos 
grupos de pacientes estudiados, reafim1a los resultados 
anteriores respecto al porcentaje del pliegue del tríceps 
y el porcentaje del perímetro muscular del brazo. 

La existencia de diferencias estadísticamente signi­
ficativas entre los dos grupos podrían explica:rse por 
una diferente proporción de parámetros alterados en-

Tabla V 

Comparación de las medias de los parámetros nutricionafes entre los dos grupos 

Parámetros 
nutricionales 

% peso ideal ................ .. ............... .. ........ .. ...... .. 
% peso habitual. .... .. ............. ... ..... .. ................ .. 
% pliegue del tríceps ........... .. .. .... .. ................. . 
Grasa corporal total (kg) ..... ... .. .................. .... .. 
%PMB ...... .. .. .... ......... ... ..... ... ...... .. ............ .... . . 
Masa magra corporal (kg) .. .. ............ .......... .. .. . . 
A lbúmina .. ............. .... .... ..... .............. .... .... ... .. . . 
N.º de linfocitos ... ...... ...................... ..... ... ...... .. 

(PMB: perímetro muscular del brazo). 

Factor 
desnutrición 

~90% 
>6% 
~90 % 

~90 % 

< 35 g/1 
< 1.500 mm3 

El porcentaje del pliegue del tríceps no presentó di­
ferencias estadísticamente significativas entre los en­
fermos sometidos a gastrectomía total o subtotal y los 
sometidos a laparotomía exploradora, derivación gas­
troi ntestinal o gastrectomía total y subtotal paliativa. 
Pero se observó que las medias de estos parámetros, en 
ambos grupos eran inferiores a l valor considerado co­
mo factor desnutrición y, además, la media del porcen­
taje del pliegue del tticeps en el grupo B fue ligeramen­
te inferior a la media de este parámetro en el grupo A. 

La no existencia de diferencias significativas entre 

Grupo A 
(n = 34) 

94,09 ± 17,64 
8,29 ± 8,14 

78,05 ± 40,51 
23,90 ± 8,22 

107,76 ± 14,45 
76,05 ± 8,21 
40,80 ± 5,12 

2.092,88 ± 678,24 

Grupo B 
(n = 32) 

89,99 ± 16,92 
13,49 ± 7,36 
72,92 ± 3 l ,85 
23,29 ± 7,3 

104,77 ± 14,83 
77,47 ± 8,22 
36,57 ± 6,24 

1.901,56 ± 655,08 

p 

NS 
p < 0,0085 

NS 
NS 
NS 
NS 

p < 0,0036 
NS 

tre dichos grupos, por lo que revaloramos nuestra po­
blac ión (tabla VI) y determinamos la existencia de pa­
rámetros nutricionales que pudieran indicar el 
resultado quirúrgico de la intervención. 

El porcentaje de peso ideal estaba a lterado en el 
41, 18 % de los pacientes incluidos en el grupo A y en 
más de la mitad en el grupo B. 

El porcentaje de peso habitual y el porcentaje del 
pliegue del tríceps fueron los parámetros nutricionales 
más alterados en ambos grupos (52,94 y 87 ,50 % para 
el porcentaje de peso habitual en e l grupo A y B, res-

Tabla VI 

Número y porcentc;je de pacientes con alteración de los parámetros nutricionales 

Parámetros 
nutricionales 

% peso ideal ..... .......... .. .. .... ...................... .... ... . 

% peso habitual ... .... .. ........... .. .. ... .. .. .... .... ........ . 

% pliegue del tríceps .. .... .. ... .... .. ......... ... .... .. .. .. 

%PMB .... ....... .. .............. .. ....... .... ..... .. .. ....... .. . . 

Albúmina ......... ...... .......... .......................... ... .. . 

N.º de linfocitos .............................. .. .............. . 

(PMB: perímetro muscular del brazo) . 
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Factor 
desnutrición 

S90 % 

>6 % 

S90 o/o 

~90 % 

< 35 g/1 

< 1.500 mm' 

Grupo A 
(11 = 34) 

14 (41, 18 %) 

18 (52,94 %) 

24 (70,59 %) 

2 (5,88 %) 

4(11 ,76 %) 

9 (26,47 %) 

Grupo B 
(n = 32) 

18 (56,25 %) 

28 (87,50 %) 

23 (71,88 %) 

6(18,75 %) 

15 (46,88 %) 

8 (25 %) 

p 

NS 

p = 0,0054 

NS 

NS 

p = 0 ,0040 

NS 
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pectivamente; 70,59 y 71,88 % para el porcentaje del 
pliegue del tríceps en el grupo A y B, respectivamente). 

El porcentaje de pacientes que presentaron a ltera­
ción del porcentaje del perímetro muscular del brazo 
fue mayor en el grupo B que en e l A. 

Aproximadamente la mitad de los enfermos del gru­
po B pre entaron alterado el nivel de albúmina sérica. 

El porcentaje de pacientes que presentaron alterado 
e l número total de linfocitos fue similar en ambos gru­
pos (826,47 y 25 %, respectivamente). 

los enfermos con niveles de albúmina en plasma 
inferiores a 35 gil tienen un riesgo de ser sometidos a 
laparotomía exploradora, derivación gastrointestinal 
y gastrectomía subtotal o total paliativa (grupo 8) en­
tre un 1,89 y 23, 17 veces, superior a los enfermos con 
niveles de albúmina mayores de 35 gil. 

Los enfermos con un porcentaje de peso habitual 
m.ayor a 6 % tienen un riesgo de ser sometidos a la­
parotomía exploradora, derivación gastrointestinal o 
gastrectomía total y subtota/ paliativas (grupo B) en­
tre J, 79 y 21,61 veces, superior a los enfermos con. u11 
porcentaje de peso habitual menor o igual a 6 %. 

Finalme nte, estimamos la sensibilidad, especifici­
dad y los va lores predictivos del nivel de a lbúmina 
(tabla VII) y de l porcentaje de peso habitual (tabla 
VIII): 

El valor predictivo negativo del parámetro «albú­
m ina» es del 63,83 %. Es la probabilidad de practicar­
se gastrectomía total o subtotal en pacientes con un 
ni vel de albúmina :2'. 35 g/1. 

Es decir, en la muestra estudiada con un 48 % de 
laparotomía exploradora, derivación y gastrectomía 
total o subtotal paliativa, el nivel de albúmina tiene 
un buen comportamiento orientativo sobre el pronós­
tico quirúrgico, ya que sus valores predictivos son 
elevados. 

La sensibilidad del parámetro «porcentaje de peso 
habitua l» es del 87,50 %. Es la probabilidad de tener 
un porcentaje de peso habitual> 6 % entre los pacien­
tes sometidos a laparotomía exploradora, derivación y 
gastrectomía total o subtota l pal iativa. 

La especificidad del parámetro «porcentaje de peso 
habitual» es del 47,06 %. Es la probabil idad de tener 
un porcentaje de peso habitual :=; 6 % entre los pacien­
tes sometidos a gastrectomía subtotal o total. 

El valor predictivo positivo del parámetro «porcen­
taje de peso habi tual» es del 60,87 %. Es la probabili­
dad de practicarse una laparotomía exploradora, deri­
vación y gastrectomfa total o subtotal paliati va en 
pacientes con un porcentaje de pe o habitual > 6 %. 

El valor predictivo negativo del parámetro «por­
centaje de peso habitual» es del 80 %. Es la probabili-

Tabla VII 

Sensihilidad, especificidad y valores predictivos para el nivel plasmcítico de albúmina 

Albúmina 

< 35 g/1 ........................................................... .. ....... ....... ....... .. 
2: 35 g/1 ........... ........ ...... ............ ... ...... ... .. ........ ..................... ... . 

Grupo A (11 = 32) 

15 
1.7 

Grupo B (n = 34) 

4 
30 

Tabla VIII 

Sensibilidad, especificidad y valores predictivos para el porcentaje de peso habitual 

o/o peso habitual 

>6 % ........................... ....... ..... ............ .. ...... .... ............ .. ...... .. .. 
$6% .. ... .... ............ .. ... .. ................... ... ... .. ...... .. ....... ... ............. . 

La sensibilidad de l parámetro «albúmina» es de l 
46,88 %. Es la probabilidad de tener una albúmina < 35 
g/1 entre los pacientes sometidos a laparotomía explora­
dora, derivación y gastrectomía total o subtotal paliativa. 

La especificidad de l parámetro «albúmina» es del 
88,24 %. Es la probabilidad de tener un nivel de a lbú­
mina ;::: 35 g/1 entre los pacientes sometidos a gastrec­
tomía total o subtotal. 

El valor predictivo positivo del parámetro «albú­
mina» es del 78,95 %. Es la probabilidad de practicar­
se una laparotomía exploradora, derivación y gastrec­
tomía total o subtotal paliativa en pacientes con un 
nivel de a lbúmina< 35 g/1. 

Grupo A (n = 32) 

28 
4 

Grupo B (11 = 34) 

18 
16 

dad de practicarse una gastrectomía total o subtotal en 
pacientes con un porcentaje de peso habitual :=; 6 %. 

Es decir, en la muestra estudiada con un 48 o/o de 
laparotomía exploradora, derivación y gastrectomía 
total o subtotal paliativa, el porcentaje de peso habi­
tual tiene un buen comportamiento orientativo sobre 
el pronóstico quirúrgico, ya que sus valores predicti· 
vos son elevados. 

Puesto que entre los diversos parámetros nutriciona­
les valorados solamente la albúmina y el porcentaje de 
peso habitual presentaron diferencias estadísticamente 
s ignificati vas entre los dos grupos de enfermos, com­
probarnos si existían diferencias entre los estadios 0-1-II 
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frente al estadio III dentro del mismo grupo A (gastrec­
tomía total y gastrectomía subtotal) (tabla IX): 

ma gástrico y candidatos a intervención quirúrgica , 
encontramos los siguientes resultados (tabla XI): 

Tabla IX 

Número y porcentaje de pacientes con alteración de la albúmina según el estadio tumoral 

Albúmina Estadios 0-/-ll Estadio Ill 

(11=21) (11 = 13) 

< 35 gil 3 (14,29 %) 1 (7,69 %) 

~ 35 g/1 18 (85,7 1 %) 12(92,31 %) 

Tabla X 

Número y porcentaje de pacienzes con alteración del porcentaje del peso habitual según el estadio tumoral 

o/o peso habitual Estadios 0-l-ll Estadio 111 
(n = 21) (11=13) 

>6% 6 (28,57 %) 12 (92,31 %) 

~6 % 15 (71,43 %) 1 (7,69 %) 

Al aplicar la prueba de x2 no obtuvimos ninguna di­
ferencia estadísticamente significativa entre los esta­
dios 0-1-11 frente al estadio III respecto al nivel de al­
búmina. 

Sin embargo, en la tabla X observamos que el 
28,57 % de los pacientes con estadios 0-1-11 presen­
taron alterado el porcentaje de peso habitual , mien­
tras que en el grupo de enfermos con estadio 111 se 
e levó a 92,31 %. 

Al aplicar la prueba de X2 podemos afirmar con una 
confianza del 95 o/o que los pacientes con estadio 111 
presentaron respecto a los pacientes con estadios 0-l­
ll entre un 39,37 y un 88, 11 o/o de individuos con valo­
res de porcentaje de peso habitual superior al 6 %. 

Respecto al segundo objetivo del trabajo, sobre e l 
estado nutricional de los enfermos con adenocarcino-

El 79,41 % de los pacientes incluidos en el grupo A 
presentaron un estado nutricional correcto. En el gru­
po B e l 59,38 % estaban bien nutridos. 

La desnutrición tipo kwashiorkor-life (déficit pro­
teico) afectó al 8,82 % de los pacientes del grupo A y 
el % de afectados aumentó al 3 1,25 % en el grupo B. 

La desnutrición tipo marasmo con déficit graso y 
déficit muscular estaba presente en un 5,88 y 2,94 %, 
respectivamente, en el grupo A. 

Solamente encontramos un paciente del g rupo B 
que presentó una malnutrición mixta (défic it graso). 

La malnutrición mixta (déficit combinado) afectó 
en un 6 ,25 % a los individuos del grupo B y tan solo 
en un 2,94 % a los del grupo A. 

No se observaron diferencias estadísticamente sig­
nificativas (p = 0,1335) entre e l estado nutricional va-

Tabla XI 

Tipos de desnutrición 

Tipos de desnlllrición 

Bien nutrido .. ............. ......... ... ... ......... ... ..... ... ... ....... .. ..... ....... ..... .. . 
Kwashiorkor- like ........ ........ ..... ..... .. ....... ............ .... ... .. .. ... .. .... ...... . 

(déficit proteico) 
Marasmo ... ... ... .. .... ... ... ... .. .... ... ...... ... .. ... .. ....... .... .... .. .. .... ... .......... . . 

( déficit graso) 
Marasmo .... ................. .................... ......................... ... .... .. .......... . . 

(déficit muscular) 
Malnutrición mixta .. ... ... ... ...................................... .. ..... ......... .... . . 

(déficit graso) 
Malnutrición mixta ....... ... ....... .... .... ........ .. ........... .... ... ..... .... ... ..... . 

(déficit combinado) 
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Grupo A 
(n = 34) 

27 (79,41 %) 
3 (8,82 %) 

2 (5.88 %) 

1 (2,94 %) 

O (O%) 

1 (2,94 %) 

Grupo B 
(n = 32) 

19 (59,38%) 
[0 (3 1,25%) 

O (O%) 

O (O %) 

1 (3, 13 %) 

2 (6,25 %) 
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lorado preoperatoriamente y la técnica quirúrgica rea­
lizada (tabla XII) , es decir, en este estudio el estado 
nutricional no parece influir en la técnica quirúrgica 
realizada. 

En cuanto al tipo de desnutrición, en todos los pa­
cientes afectos de adenocarcinoma gástrico predomi­
na el «kwashiorkor-like», pero el porcentaje de pa­
cientes con este tipo de desnutrición es mayor en el 
grupo B (31,25 vs 8,82 % en el grupo A). Sin embar-

Tabla XII 

Comparación del estado nutriciona/ 

Estado 
1111tricional 

Grupo A Grupo B p 

Pacientes bien nutridos ... ... ....... ....... ... .... .. ......... ... . 
Pacientes desnutridos ....................................... ... . . 

27 (79,4 1 %) 
7 (20.59 %) 

19 (59,38 %) 
13 (40,62 %) 

NS 
NS 

Discusión 

Studley 16 , en 1936, observó que la pérdida de peso 
era un indicador de riesgo quirúrgico y, además, esta­
ba directamente relacionada con complicaciones post­
operatorias. Posteriormente, diversos estudios11-22 va­
loraron e l estado nutricional preoperatorio de 
pacientes candidatos a cirugía e intentaron encontrar 
algún factor que ayudase a identificar a los pacientes 
de alto riesgo, de forma rápida y económica. En estos 
trabajos se valoró el riesgo quirúrgico que comporta 
la malnutrición y el efecto de ésta en las complicacio­
nes postoperatorias. La intención de nuestro estudio 
fue asociar la alteración de los parámetros nutriciona­
les preoperatorios en los pacientes con adenocarcino­
ma gástrico con la técnica quirúrgica practicada y el 
estadio del tumor. 

Al analizar los resultados obtenidos en los dos gru­
pos de pacientes estudiados se aprecia que todos e llos 
tienen uno o más parámetros nutricionales alterados y 
que las medias de estos parámetros están más a lterados 
en el grupo B (laparotomía exploradora, derivación 
gastrointestinal, gastrectomía tota l y subtotal paliativa) 
que en el grupo A (gastrectonúa total y subtotal). Pero 
solamente un parámetro de la valoración global (por­
centaje del peso habitual) y la proteína visceral (albú­
mina sérica) presentaron diferencias significativas en­
tre los dos grupos de pacientes. Es decir, observamos 
que los enfermos con niveles de albúmina inferiores a 
35 g/I y con una reducción del porcentaje de peso habi­
tual > 6 % tenían un riesgo mayor de ser sometidos a 
laparotomía exploradora, derivación gastrointestinal o 
gastrectomía tota l o subtotal paliativa que los pacien­
tes con niveles de albúmina ~ 35 gil y una reducción 
del porcentaje de peso habitual ~ 6 %. 

El depósito de grasa corporal (porcentaje del pliegue 
del tríceps) no presentó diferencias significativas entre 
los dos gmpos, pero se observó que las medias del por­
centaje del pliegue del tríceps eran inferiores al valor 
considerado como factor desnutrición. Sin embargo, la 
prote ína muscular se conservó como indica la media del 
porcentaje del perímetro muscular del brazo ( 107,76 y 
104,77 % para los gmpos A y B, respectivamente). 

go, no se observaron diferencias significativas entre el 
estado nutricional preoperatorio y la técnica quirúrgi ­
ca realizada. 

Estos resultados no discrepan de los hallazgos en­
contrados por Rafecas9 ( 1985) que aprecia diferencias 
significativas en los valores de porcentaje de peso ha­
bitual y nivel de albúmina, además del porcentaje pe­
so ideal, entre los pacientes con neoplasia resecada y 
los no resecados. También observa que el tipo de des­
nutrición más frecuente entre sus pacientes estudiados 
es el tipo kwashiorkor-like, que afecta a un 0,4 % de 
todos los enfermos. 

A diferencia d e Rafecas9 ( 1985) y Sitges-Serras 
( 1990) que no observan diferencias significativas en­
tre e l estadio de la neoplasia y el estado nutricional , 
nosotros encontramos que los pacientes con estadio 
III del g rupo A presentan diferencias significativas 
(p < 0,0003) con los pacientes con estadio, 0-l-II del 
mismo grupo y respecto a la reducción del porcentaje 
de peso habitual. 

Con es te estudio se aportan dos parámetros que 
ofrecen informaci ón sobre la valoración clínica pre-, 
operatoria del paciente afecto de adenocarcinoma gás­
trico. La pérdida de peso habitual y el nivel sérico de 
albúmina pueden ayudar a dec idir un planteamiento 
quirúrgico más o menos agresivo y a predecir la posi­
ble resecabilidad del tumor. 

Aproximadamente una cuarta parte (22,59 %) de 
los pacientes que se les ha practicado gastrectomía 
subtotal o total presentan algún tipo de desnutrición. 
La proporción de enfermos desnutridos se incrementa 
prácticamente al doble (40,63 %) en el grupo que se 
les ha practicado laparotomía exploradora o deriva­
ción gastrointestinal. 

El tipo de desnutrición más frecuente en ambos 
grupos es la desnutrición de tipo kwashiorkor-like 
(défici t proteico). 
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Resumen 

El presente artículo describe nuestra experiencia y 
evolución de 96 pacientes a los que se les realizaron 98 
gastrostomías percutáneas con control fluoroscópico. En 
74 ocasiones (75,S %) el procedimiento se realizó en ré­
gimen ambulatorio. Se obtuvo éxito técnico en el 100 % . 
El 17,3 % (n = 17) de los pacientes tuvieron problemas de 
permeabilidad. Se produjo salida accidental del catéter 
en el 2 % (n = 2) de los casos y reflujo gastroesofágico en 
el 9,1 % (n = 9). 

(Nutr Hosp 1996, 1 I : I 95-199) 

Palabras clave: Gastrostomía. 

Introducción 

La admini stración de nutrientes, en pacientes con 
disfagia completa, puede realizarse por vía parenteral 
o ente ral. La nutrición enteral está indicada en aque­
llas situaciones en que existe un tracto gastrointestinal 
funcionalmente no rmal; se puede llevar a cabo por 
sonda nasogástrica (SNG) o mediante gastrostomía 1· J . 

La SNG es útil en tratamientos de corta duración, sin 
embargo cuando éstos son pro longados, es preferible 
la gastrostomía. Asimismo está indicada como técnica 
paliativa descompresiva en cirugía abdominal y en 
obstrucciones intestinales crónicas4

• 

Material y métodos 

Se han revisado retrospectivamente 98 gastrosto­
mías reali zadas en nu estra Unidad en 96 pacientes , 
durante e l período dic iembre I 989-octubre 1995 . Se 
trataba de 76 hombres (79, l %) y 20 mujeres (20,8 %), 
con edades comprendidas entre 15 y 89 años (media 
59) . Las indicaciones fue ro n (tabla 1) carcinoma de 
cabeza y cue llo (n = 4 6) (47,9 %) , carcinoma de esó­
fago (n = 21) (2 1,8 % ), disfagia de origen neurológico 
(n = I 6) ( I 6,6 % ), traumatismo (n = 5) (5,2 % ), neopla-
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Unidad de Radiología Vascular Intervencionista. 
Hospital Ntra. Sra. del Pino. 
Angel G uimerá, 93. 
35005 Las Palmas. 
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PERCUTANEOUS GASTROSTOMY UNDER 
FLUOROSCOPIC CONTROL IN THE OUT 
PATIENT SETTING. OUR EXPERIENCE 

Abstract 

The present article describes our experience and evolu­
tion of 96 patients who underwent 96 percutaneous gas­
trostomies with fluoroscopic control. In 74 cases (75.S %), 
the procedure was performed in the out patient setting. 
There was technical success in 100 %. 17.3 % (n = 17) of 
the patients had permeability problems. There was an ac­
cidental catheter exit in 2 % (n = 2) of the cases, and gas­
tro-esophageal reflux in 9.1 % (n = 9). 

(Nutr Hosp 1996, 11 :195- 199) 
Key words: Gastronomy 

sia pulmonar (n = 3) (3, 1 %), gastros tomías de des­
carga (n = 3) (3 ,1 %), estenosis esofágica posradiotera­
pia (n = 1) ( 1 % ) y linfoma no Hodglcin gástrico (n = 1) 
(1 %). En 8 ocasiones (8, I %) hubo de realizarse gas­
troyeyu nosto mía : herida por arma bl anca (n = 1 ) , 
extensión gástrica de u n proceso neoplásico (n = 2), 
disfagia neurológica (n = 4), cáncer de esófago (n = 1). 

Tabla I 

Indicaciones 

Ca. de cabeza y cuello ........ .. ... ...... .. ....... . 46 47,9 % 

Ca. de esófago ... ...... ........... ... ... ...... ....... .. 21 2 1,8 % 

Disfagia de origen neurológico .... .. ... .... .. 16 16,6 % 

Traumatismos ... ... ... ... ..... ...... ... ...... ......... . 5 5,2 % 
Ca. de pulmón .... .... .. .. ... .. ....... ... ... .. ... ... .. . 3 3,1 % 
Gastrostomías de descarga ....... .... ... ..... .. . 3 3, 1 % 
Estenosis esofágica posradioterapia .. .... . . 1 1 % 
LNH gástrico .... ...... .. ...... ... .... ... ... .. .. ....... . 1 % 

n = 96 

Todos los procedimientos se realizaron con control 
fluoroscópico, técnica Seldinger, anestesia local y se­
dac ión con Midazolam (J-4 mg i.v.). Sólo en un caso 
el procedimiento se realizó bajo anestesia general de­
bido a las condic iones del enfermo (traumatismo torá­
cico). Setenta y cuatro gastrostomías (75,5 %) s~ rea­
lizaron en régimen ambulatorio; en e l resto (n = 24) 
(24,4 %) el pac iente estaba ingresado en este u otro 
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Fig. / .-A, B) Insuflación gástrica. C, D) Punción y paso de guía «J». 

Gastrostomía. Proyección anteroposterior. 
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Gastrostomía percutánea bajo control fluoroscópico 
en régimen ambulatorio. Nuestra experiencia 

-~- ., 

Fig. 2.-E. F) Dilatador pelable. C, H) Paso de ca1é1er de gastrostomía a través del di/(lfador pelable. Resultado final. 

Mayores: 

Tabla II 

Complicaciones 

- Hemon-agia digestiva ........ ... .. . 
Menores: 

- Dolor abdominal ...... .... .. ....... .. 11 
- Oclusión catéter.. ........ ..... ....... 17 
- Salida accidental... .............. .... 2 
- Reflujo gastroesofágico .. ..... ... . 9 

(1 %) 

( 11 ,2 %) 
(17,3%) 
(2 %) 
(9,1 %) 

centro hospi talario debido a su mal estado general se­
cundario a su patología de base. 

Antes del procedimiento se comprobó la normali­
dad de los parámetros de coagulación y se corrigieron 
en caso necesario. 

Med iante ecografía abdominal se procedió a la 
identificación del borde hepá tico izquierdo y a su 
marcaje sobre la piel. Fluoroscópicamente se descartó 
la interposición de colon entre el estómago y la pared 
abdominal. 

A todos los pacientes se les colocó una vía periféri­
ca intravenosa. Previo a la realización del procedi­
miento se insufló el estómago a través de la sonda na­
so gástri ca o mediante catéter angiográfico 
multipropósito 7F (Cordis Co. Miami USA). 

Una vez identificado con tluoroscopia el punto de 
entrada en el estómago, se marcó éste sobre la piel y 

se preparó el campo con las medidas de asepsia habi­
tuales. 

Previa anestesia local en reg ión subxifoidea iz­
quierda se realizó la punción con trocar 18 G (Te­
rumo, Japón), se in trod ujo guía teflonada J 0,035" 
(Cook Co. Dennmark) sobre la que se hizo avanzar 
catéter angiográfico 5F (Cook Co. Denmark) con el 
que se comprobó con medio de contraste la posición 
del catéter. Una vez asegurada la correcta posición en 
e l interior de la cavidad gástrica, se introdujo guía 
Amplatz superstiff 0.035" (Meditech. Boston Scienti­
fic. USA) que permitió el avance de un introductor 
pelable 12 o 14 F (Cordis Co. Miami USA). Una vez 
extraído el dilatador del introductor se procedió a la 
inserción de catéter pig-tai l (Cook Co. Dennmark). El 
diámetro del catéter de gastrostomía utilizado fue de 
12 F en 90 casos (9 1,8 %), 14 F en cinco casos (5,1 
%) y 10 F en tres casos (3 %). 

Tras retirar la guía y el introductor, se comprobó la 
correcta colocación del catéter mediante radiografías 
en proyecciones anteroposterior y lateral. 

Los pacientes a los que se realizó el procedimiento 
en régimen ambulatorio (n = 74), 75,5 % permanecie­
ron en observación durante una hora, transcurrida la 
cual sin incidentes, fue ron dados de alta. 

Resultados 

El éxito técnico se obtuvo en el 100 % de los casos. 
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Ca.stro.<tomía. Proyección. lateral 

El tiempo medio empleado en la colocación fue de 17 
minutos (6-30). Como complicación inmediata se re­
gistró una hemorragia digestiva, que requirió trasfusión 
(n = 1 ). En I 1 casos ( l 1,2 % ) apareció dolor difuso ab­
dominal que se controló con analgésicos menores. La 
mortalidad a los treinta días fue del 4 % (n = 4); la cau­
sa de muerte de todos ellos estuvo re lacionada con sus 
procesos tumorales de base. Durante la evolución pre­
cisaron control por problemas de permeabilidad 17 pa­
cientes (1 7 ,3 % ); en cuatro de e llos, no fue preciso 
cambiar el catéter, s iendo suficiente el paso de una guía 
a su través. Se produjo salida accidental de catéter en 
dos casos (2 %). Se objetivó reflujo gastroesofágico en 
nuevos pacientes (9,1 % ) (tabla II). 

Discusión 

La nutrición enteral por medio de SNG resulta útil 
cuando se necesita durante períodos cortos de tiem­
pos, s in embargo produce molestias en enfermos 
conscientes y escarificación e incluso úlceras de decú­
bito en enfermos inconscientes en períodos prolonga­
dos. 

La primera gastrostomía quirúrgica fue descrita en 
1837 . La sucesiva simplificación de este proced i­
miento dio lugar a la gastrostomía con soporte endos-
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cópico6, a la gastrostomía con soporte íluoroscópico7 

y a la gastrostomía laparoscópica8• Estas técnicas han 
demostrado ventajas considerables sobre los métodos 
quirúrgicos9-12 . 

La principal limitación de la gastrostomía con so­
porte endoscópico se debe a que gran número de pa­
cientes susceptibles de realización de gastrostomía, 
son portadores de estenosis tumorales o fibróticas en 
la región cervical, que impiden el avance del fibrosco­
pio13. En nuestra serie, a pesar de tener un 48,9 % de 
pacientes con estenosis esofágicas cervicales, se ha 
conseguido llegar a cavidad gástrica con la manipula­
c ión de guía-catéter en el l 00 % de los casos. 

Dado que la gastrostomía es un procedimiento ex­
clusivamente paliativo, no tiene interés hablar de in­
cremento de supervivencia y sí de la capacidad del ca­
téte r de cu mplir correctamente la func ión de 
alimentación o descompresión el mayor tiempo que 
permita la enfermedad base1•. En nuestra experiencia, 
la malfunción de un catéter de gastrostomía o de ye­
yunostomía depende de un gran número de variables, 
como son la longitud y diámetro del catéter, los cuida­
dos de enfermería o fam ilia res, las características de 
la fórmula alimentaria empleada, etc. 

Un número cada vez mayor de procedimientos 
diagnóstico-terapéuticos propios de la radiología vas­
cular intervencionista se real izan con carácter ambu­
latorio1s-17 reduc iendo los costos del procedimiento y 
las molestias al paciente derivadas de ingresos innece­
sarios. La baja morbil idad de la gastrostomía con con­
trol fluoroscópico hace posible su realización en régi­
men ambulatorio. 

Conclusión 

En nuestra experiencia, la gastrostomía percutánea 
ambulatoria con control íluoroscópico es un procedi­
miento de gran rentabilidad en relación con su senci­
llez técnica, mínimo requerimiento tecnológico, esca­
sa morbilidad y baja tasa de re intervenciones. Puede 
ser llevada a cabo en pacientes con estenosis esofági­
cas cervicales severas. 
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Resumen 

En el medio hospitalario, la alimentación, nutrición y 
composición de las dietas adquiere especial relevancia 
dadas las peculiares características fisiopatológicas de 
los aceptores de las mismas. Nos hemos propuesto cono­
cer la composición y adecuación de las dietas así como 
determinar el grado de aprovechamiento de los recursos 
utilizados. Se trata de un estudio transversal de una se­
mana de duración sobre las dietas del menú básico del 
Hospital Alto Deba mediante selección aleatoria sobre el 
20 % de la ocupación diaria de cada planta (N = 140) 
con marcado y pesada de las bandejas y respectivos res­
tos. El cálculo económico se efectuó mediante imputa­
ción directa e indirecta de costos. El aporte calórico teó­
rico (2.372-3.375 kcal/día) resulta excesivo, siendo 
adecuado en proteínas (11,5-14,8 % ), deficitario en hi­
dratos de carbono (33,3-44, 7 % ) y excesivo en grasas 
( 42,4-53,4 % ). El 19,3 % de los pacientes introdujo cam­
bios entre las dos dietas de libre elección del menú, cons­
tatándose una alta aceptación de las legumbres así como 
un alto índice de restos en aquellos alimentos ricos en re­
síduos óseos como pollo, conejo o trucha. La elección de 
postres resulta equilibrada. Globalmente, exceptuando 
desayunos y meriendas, existe un alto porcentaje de res­
tos, 33,7 % . 

Consideramos necesarios los conocimientos de perso­
nal cualificado en los servicios de alimentación hospita­
larios para elaborar, controlar y adaptar las dietas a las 
necesidades y gustos de los pacientes así como para la 
consecución de servicios eficientes. 

(Nutr Hosp 1996, 11:200-203) 

Palabras c laves: Nutrición. Dietas. 

Introducción 

En la actualidad se conoce la importante influencia 
que tiene la alimentación sobre el estado de salud del 
hombre, siendo decisiva en el tratamiento de algunas 
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NUTRITIONAL AND DIET ARY EV ALUA TION OF 
THE FOOD OF A HOSPITAL WITH ITS OWN 

KITCHEN 

Abstract 

Within the hsopital setting, food, nut rition, and the 
composition of the diets, acquires special relevance, gi­
ven the particular physiopathological characteristics of 
the recipients thereof. We intented to know the composi­
ton and adequacy of the diets, as well as determining the 
degree of' utility given to the facilities used. This is a 
transversal study of a week's duration, on the diets of 
the basic menu of the Alto Deba Hospital, by means of a 
random selection of 20 % of the daily occupancy of each 
floor (N = 140), marking the trays and weighing the res­
pective remains. The economic calculation was conduc­
tcd by dircct ond indirect cost evaluation. The theoreti­
cal caloric supply (2372-3375 kcal/day) turns out ot be 
excessive, with it being adequate in proteins (11.5-14.5 
% ), deficient in carbohydrates (33.3-44 % ), and excessi­
ve in fats ( 42.4-53.4 % ). 19.3 % fo the patients made 
changes between the two free choice diets of the menu 
with there being a high acceptance of the vegetables, as 
well as a high index of remains of those foods rich in 
bony residues, such a chicken, rabbit, or trout. The choi­
ce of deserts is balanced. On the whole, excepting break­
fast and mid-afternoon snacks, there is a high percenta­
ge of remains (33. 7 % ). 

We deem neccessary to have the knowledge of person­
nel qualified in hospital food services, to make, control 
and adapt the diets to the needs and tastes of the pa­
tients, as well as to achieve efficient food services. 

(Nutr Hosp 1996, 11 :200-203) 

Key words: Nutrition. Diets. 

enfermedades y en la recuperación de todas e ll as 1. 2 . 

La importancia de la nutrición e ingesta de alimentos 
en proporciones adecuadas adquiere especial relevan­
cia en los sectores más vulnerables de la poblaciónH. 

Como la generalidad de las empresas del sector ser­
vicios, la sanidad se halla también inmersa en momen­
tos de profundos cambios promovidos esencialmente 
por la cada vez más frecuente implantación de los pro­
gramas (y sobre todo de la filosofía) de calidad total en 
salud, en los que se hace especial énfasis en su orienta-



ción hac ia la demanda de los pacientes1, programas en 
los que se debe resaltar la nutrición hospitalaria. 

En colectivos especiales como un hospital, la ali­
mentación y nutrición de los pacientes tiene un a lto 
valor dado que el aporte nutricional recibido, necesa­
rio para facil itar y potenciar los mecanismos regene­
rativos así como las diferentes líneas de defensa endó­
genas1.2. s, influirá decisivamente en la evolución del 
proceso clínicol.9. En el hospital objeto del estudio se 
da además la circunstancia de que el servicio de coci­
na es también el responsable del comedor laboral, con 
lo que el control y gestión de la restauración colectiva 
en nuestro medio es por tanto básico para la obtención 
de un adecuado soporte nutricional a ambos colecti­
vos. 

Nos propusimos conocer la composición y adecua­
c ión de las dietas recibidas así como determinar el 
grado de aprovechamiento de los recursos utilizados y 
emplear los resultados de la encuesta de satisfacción 
post-hospitalización junto con los de este trabajo co­
mo sistema de retroalimentación en la posterior modi­
ficación y adecuación del servicio de cocina. 

Material y métodos 

Se trata de un estudio prospectivo sobre el menú , 
de dos dietas de libre elección, elaborado para un ci­
clo de siete días existente en el Hospital Comarcal del 
Alto Deba, hospital de agudos con 88 camas, distri­
buido en tres plantas: quirúrgica, medicina interna y 
materno-infantil , con enfermos ectópicos de oftalmo­
logía y ORL. En e l año 1994 efectuó 3.516 ingresos, 
con una estancia media de 5,6 días (tabla 1). 

Se efectuó una selección aleatoria durante el ciclo 
de siete días sobre e l 20 % de la ocupación diaria de 
cada planta con alimentación oral y dieta basal, reali­
zándose la valoración mediante triple pesada (balanza 
electrónica de precisión, Seca) y marcado de las ban­
dejas a su salida de la cinta de emplatado así como pe­
sada de los restos correspondientes. Las característi­
cas de la muestra fueron las siguientes: 

Número: 
Edad media: 
Distribuc ión: 

140 pacientes 
47-46 años (rango= J - 90) 
50,6 % mujeres 
49,4 % hombres 

Dieta oral basal: 98 % 

Los alimentos fueron transformados a nutrientes, 
utilizando una base de datos realizada con las tablas 
españolas de composición 'º 11 , y utilizando un progra­
ma informático adecuado 12• Las comparac iones con 
las recomendac iones se realizaron con cada uno de los 
menús, utilizando las tablas más ampl iamente acepta­
das '°· u . El análisis estadístico se efectuó en ordenador 
personal, utilizando e l paquete estadístico SIGMA 
PLUS. Se han aplicado las fórmulas básicas de la es­
tadística d escripti va para variables cuantitativas y 
cualitativas 14• 

Evaluación nutricional y dietética de la alimentación 
en un hospital con servicio propio de cocina 

Tabla I 

Menú 
Dieta normal 

Comidas 

Verdura.... ..... .... ......... ... .. ... .... .... ... 2 

Pasta.............. .. .. ... ..... ........ ..... ... .... 1 

Legumbre. ... .. .... ... ... .. .. ............... ... 2 

Arroz .. .. .. .. .. .. .. .. ................... ........ .. 1 

Carnes.......................... ........ ....... .. 6 

Pescados ..... .. .. ...... ..... .. .... ..... .. .. ... . 

Patata .. ... .... .. .. ..... ......................... . 

Sopas ........... ..... ............ ....... ........ . 7 

Huevos ......... ... .... ... ..... .. .... ....... .. .. . 

Fruta o postre lácteo ........ .... ........ . 7 

Cenas 

2 

1 

3 

5 

3 

7 

Para el cálculo del costo de las dietas se utilizó la 
metodología d e imputación de costos en cascada, 
asignando al servicio de cocina tanto los costos direc­
tamente imputables (personal, materias primas, etc. ) 
como aquellos indirectos (consumo de agua, limpieza, 
gas, administración, estructura, etc.) según un proto­
colo de uso co mún en e l Ser v ic io Va sco de 
Salud/Osak.idetza. 

Resultados 

De los pacientes hospitalizados, el 98 % recibie ron 
alimentación oral y el 2 % restante alimentación ente­
ra! o parenteral. De los pacientes con alimentación 
oral, e l 77 ,9 % recibie ron la d ieta basal y el 22, l % 
precisaron dietas especiales: hipocalóricas (5 1,6 % ), 
hiposódicas (38,7 %), die ta blanda (6,5 %) y exenta 
de residuos (3,2 % ) (figs. 1 y 2). 

En nuestro estudio observamos que el aporte caló­
rico teórico de la dieta basal osciló entre 2 .372 y 3.375 
kcal/día, considerandose de forma global un aporte 
alto en grasas (42,4-53,4 %), deficitario en hidratos de 
carbono (33,3-44,7 % ) y adecuado en prote ínas ( 11 ,5-
14,8 %), mientras que la ingesta real de los pac ientes 
osciló entre 1.727 y 2.745 kcal/día y con la misma rela­
ción porcentual de nutrientes que la aportada (tabla II). 

Tabla 11 

Composición de las dietas 

Ofertado 
(rango) 

Kcal ............ ... .. ............ 2.372-3.375 
Proteína ...... ........ ......... 11,52-14,89 
Grasas .. ....................... . 42,44-53,41 
Hidratos de carbono..... 33,3-44,47 

Comparación entre oferta e ingesta real. 

Ingerido 
(rango) 

1.727-2.745 
9,92-14,5 1 

37,57-55,6 
31,53-48,4 1 

20 ] 



NUTRICION HOSPITALARIA. Vol. XI. Núm. 3. Mayo-Junio 1996 

Las dietas son deficitarias en hierro, magnesio, 
zinc y yodo así como en vitaminas A y D según las 
recomendaciones para la población española de 
1982, siendo ocasionalmente deficitaria una dieta en 
tiamina y otra en riboflavina. 

El J 9,3 % de los pacientes introdujo libremente 
cambios entre ambas dietas del menú: el 6,4 % 
cambió la dieta completa por la alternativa, el 7,8 % 
el primer plato y el 5 % e l segundo plato (fig. 3) 
(tabla JU). El desayuno y la merienda tienen una 
aceptación del 100 %, con repeticiones. El caldo y 
las sopas tienen mayor aceptación en la cena: 77,3 
% de aprovechamiento nocturno frente a un 62,2 % 
diurno. Las legumbres, pasta y arroz tienen una 
gran aceptación con aprovechamientos del 74,7, 
81, l y 84,9 %, respectivamente, frente a las patatas 
(51, 7 % ) y verduras (56,6 % ). Entre los segundos 
platos, aquellos con residuos óseos corno e l pollo, 
conejo y trucha obtienen peores aprovechamientos 
que las carnes y pescados exentos de residuos 
(55,6, 55.4 y 56,8 % frente a 73,3 y 78,3 %, respec­
tivamente) (tablas IV y V). La e lección de postres 
es equil ibrada con un 38,8 % de fruta, 34,7 % de 
lácteos y un 26,5 % de frutas en almíbar y otros 
postres caseros elaborados. 

El costo directo del servicio de cocina se reparte en 
un 68,52 % atribuido a personal y un 31,48 % en 
compra de material para alimentación (tabla VI). En 
cuanto a nuestros resultados, cabe destacar que el 
33,7 % de los alimentos servidos no fueron ingeridos. 

Tabla III 

Primeros platos 
(n. º veces a la semana) 

Diera A 

Caldo/sopa........... ........ ......... .... . 7 
Verdura............... .. .. ..... ........ ..... . 2 
Legumbre...... ... .. ..... ... ...... ....... .. 2 
Pasta.......... ... ... ... .... ......... .. .. .... .. 1 
Arroz ... ..... ..... ..... .... ... .... ....... .... . 
Patatas .. ........ .......... .... ... ...... ..... . 
Ensalada ........... ........................ . 

1 

o 

Comparación entre ambas dietas de libre elección. 

Tabla III 

Segundos platos 
(n. º de veces a la semana) 

Dieta A 

Carne .. .. .. .......................... .... ..... 6 
Pescado. ..... ....... ...... ............ ....... 1 
Huevos ................... ... .. .... .......... O 
Croquetas............. .. ... ........ ........ O 

Dieta B 

7 
4 
o 
o 

Dieta B 

2 
2 
2 

Primer plato 

Tabla IV 

Resultados 
Grado de aprovechamiento 

Primer plato 

Aprovechamiento (%) 

Arroz .. .. .. .. ....... ..... ........ .... ........... .. ........ ......... 84,93 
Pasta. .. .. .. ......... .. ... .. .. .... ... ..... ... .... .. ... .... ......... . 81, 10 
Legumbre............. .... .... ................ .................. 74,71 

Aprovechamiento medido como diferencia entre cantidad aportada 
e ingerida a través de la pesada de los restos de la dieta. 

Tabla V 

Resultados 
Grado de aprovechamiento 

Segundos platos 

Con residuos óseos(%) Sin residuos óseos (o/o) 

Pollo............. ... 55,64 
Conejo .. ..... ... .. . 55,42 
Trucha.. ... .. ... .. . 56,78 

Carnes... .. ... ........ 73,26 
Pescados .. ....... .... 78,27 

Tabla VI 

Inversión en productos de alimentación 

Aves y conejos .. .. ... .. ............. ... ........ .. ..... ... ............. . 
Carne vacuno ... .... .... .......... .... .. .... .... .... .. .. ......... ....... . 
Pescado fresco .. ....... ....... ... .... .. .. ..... .. .. ... .. ....... .. ... .... . 
Pescado congelado .... .... ................ .. ...... .. ................ . 
Lácteos y huevos .... ...... .. .............. ... .. ..... ........... ..... . . 
Fruta y verduras .... .. ........ ......... .... .. .. ............. ..... ... .. . 
Aceite ...... ............. .... ......... .. ... ..... .................. ... ..... .. . 
Legumbre, pasta, arroz, conservas, condimentos ... . . 

(%) 

6,15 
21,05 

8,44 
9,00 

10,80 
18,92 
2,64 

22,99 

La inversión en material representa el 31,5 % del costo directo de 
cocma. 

Discusión 

Independientemente de la controversia existente 
sobre la conveniencia o no de mantener un servicio 
propio de cocina, como en nuestro caso, o de contratar 
los servicios de un cattering externo 15. '6, no debemos 
perder de vista que el objetivo de la restauración co­
lectiva es el cliente en su c ircunstancia específica, de­
biendo cumplir en nuestro caso una doble e igualmen­
te importante función: nutrir5 •7 adecuada y 
equi libradamente 17· 19 a la vez que satisfacer las nece­
sidades subjetivas en cuanto a gusto20. 2 1• 
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La encuesta de sati sfacció n posthospitalizació n, 

que se e fectúa semestralmente en todos los hospitales 
del Servicio Vasco de Salud, en relació n al menú en 
nuestro hospita l arrojó unas valo rac iones de los pa­
c ientes de 3 ,41 sobre 4 puntos en cantidad, 3,33 en 
variedad y 3,3 1 en presentación (8,5, 8,3 y 8,2 sobre 
10, respectivamente) . 

A pesar del elevado índice de restos, 33,7 %, al me­
nos en nuestro medio parece que se sigue concedien­
do un excesivo valor a la cantidad ofertada. En rela­
ción a la variación en e l menú, aunque la es tanc ia 
media de los pacientes es inferior al c iclo del menú y 
de que en cada dieta estén siempre incluidos los nu­
trientes recomendados 13.22, el hecho de ofertar como 
entrante diariamente el mismo plato (sopa o consomé) 
y que en la dieta básica seis de siete días existan como 
segundo plato dife rentes tipos de carnes (a pesar del 
reducido porcentaje de cambio entre los segundos pla­
tos, 5 % ) condiciona sin duda una sensación de mono­
tonía que se debe evitar. En relación a la puntuac ión 
relativa a la presentac ión, el hecho del mantenimiento 
de vajilla de loza, en un intento de lograr un efecto ca­
sero, así como el escaso atractivo visual de la cristale­
ría, deban ser reevaluados en base a la escasa puntua­
ción obtenida. 

La composición porcentual de los principios inme­
diatos de las dietas está en la línea de los eJTores dieté­
ticos arraigados en la poblac ión local (exceso calórico 
y de grasas), con repercusiones metabólicas24, apre­
c iándose por contra una importante valoración de las 
legumbres. El ya mencionado elevado porcentaje de 
restos encontrado, que se corresponde prácticamente 
con un 0,5 % del presupuesto total anual del hospital, 
debe conducirnos a subsanar dicha inefic ienc ia y rein­
vertir en aspectos de mejora continua de la calidad de l 
servicio de alimentación2•. 

Conclusiones 

Los resultados del estudio indican que el aporte de 
alimentos (cualitativo) resulta variado y adecuado. La 
energía ingerida resul ta excesiva para ancianos, muje­
res, niños y determinado tipo de pac ientes, al igual que 
en otros estudios de la literarura3·5 - 9 . E n cuanto al re­
parto de principios inmed iatos, la cantidad de proteí­
nas ingerida es adecuada, siendo excesivas las grasas e 
insuficientes los hidratos de carbono. Este hall azgo 
concuerda con los resultados encontrados en todos los 
trabajos realizados en países industrializados. 

Los alimentos más aceptados en e l menú están en 
relac ió n con los hábitos gastronómicos de la pobla­
ción. Los pacientes eligen intui tiva y preferiblemente 
menús de fáci l masticación y digestión. El porcentaje 
de alimentos no ingeridos es elevado. Finalmente, de­
seamos destacar como necesarios los conocimientos 

Evaluación nutricional y dietética de la alimentación 
en un hospital con ser vicio propio de cocina 

de personal cual ificado para elabo rar, controlar y 
adaptar las die tas a los gustos y necesidades de los 
usuarios. 
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Resumen 

El empleo de los dispositivos de acceso venoso se ha 
visto incrementado en los últimos años. La administra­
ción de nutrientes por vía parenteral es una de las indi­
caciones para el uso de estos dispositivos. Sin embargo 
no están exentos de complicaciones, siendo la infección y 
la obstrucción de los mismos las más frecuentes. 

Una de las complicaciones menos frecuente pero más 
temida, sobre todo en estos pacientes donde la vía paren­
teral supone el único acceso para el aporte de nutrientes, 
es la trombosis de los grandes vasos venosos. 

En este trabajo se expone, junto con una revisión bi­
bliográfica del tema, los procederes diagnósticos y tera­
péuticos llevados a cabo en un caso de trombosis de la 
vena cava superior en una paciente con nutrición paren­
teral total a domicilio por síndrome de intestino corto. 

(Nutr Hosp 1996, 11 :204-207) 

Palabra s clav e: Nutrición paren/eral p rolongada. 
Trombosis venosa. 

Introducción 

Los sistemas de acceso venoso central bien me­
diante reservorios de implantación subcutánea tipo 
Port-A-Cath®, o catéteres exteriorizados tipo Hick­
manR, constituyen un sistema eficaz y seguro para ac­
ceder al árbol vascular sin necesidad de utili zar de 
forma directa las vías periféricas. 

Estos han estado dirigidos inicialmente, a la admi­
nistración de drogas citotóxicas y hemoderivados en 
los pacientes oncológicos; en la actualidad sus indi­
caciones se han hecho extensas a muchos de los pa­
cientes con necesidad de admini stración reiterada o 
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SUPERIOR VENA CA V A OCCLUSION SYNDROME 
IN A TOTAL PARENTERAL NUTRITION 

PATIENT, DUETO A SHORT BOWEL SYNDROME 

Abstract 

The use of venous access devices has been increased 
in recent years. The administration of nutrients paren­
terally is one of the indications for use of these devices. 
However, these are not free of complications, with infec­
tion and obstruction of the devices being the most com­
mon. 

One fo the less frequent but most feared complica­
tions, especially in those patients in whom the parente­
ral access route is the only access for the supply of nu­
trients, is that of thromhosis of' the large veins. 

This study presents, along with the bibliographical 
review of the matter, the diagnostic and therapeutic 
procedures undertaken in a case of thrombosis of the su­
perior vena cava, in a patient with total parenteral nu­
trition in the home, due to a short bowel syndrome. 

(Nutr Hosp 1996, 11 :204-207) 

Key words: Prolonged Parenteral Nutrition. Venous 
Thrombosis. 

prolongada de sustancias terapéuticas por vía intrave­
nosa. 

El aporte de nutrientes por vía parenteral, bien de 
forma temporal o indefinida, es una actitud terapéuti­
ca necesaria en muchos pacientes con trastornos me­
tabólicos y nutricionales por pérdida anatómica o fun­
cional de gran parte del intestino delgado, siendo ésta 
otra de las indicaciones de la utilización de los dispo­
sitivos de acceso venoso central (DA VC). 

El uso prolongado de estos sistemas puede dar lu­
gar a la aparición de con_iplicaciones relaciona~as,co_n 
los mismos, tales como mfeccwnes locales y s1stem1-
cas, obstrucción del cáteter por depósitos lipídicos y 
coágulos hemáticos, y trombosis venosas. 

El desarrollo de un síndrome obstructivo de la vena 
cava superior (SVCS) en una paciente portadora de un 
reservorio subcutáneo de acceso venoso central para 
la administración de nutrición parenteral intermitente 
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ambulatoria (NPT) es un hecho poco frecuente en la 
bibliografía tanto internacional como española. 

Como consecuencia de haber v ivido un caso d e 
SYCS en una paciente con NPT por intestino corto, 
nos hemos propuesto hace r una revisión del tema, con 
especial referencia a aspectos controvertidos como su 
patogenia, tratamiento y profilaxis. 

Caso clínico 

Se trata de un paciente de 37 años de edad con NPT 
intermitente ambulatoria durante dos años, a través de 
un DACV tipo Port-A-Cath®situado a nivel subcutá­
neo en la región subclavicular derecha próximo al sur­
co deltopectoral. A los trece meses tras implantarlo 
presenta dificultades en la administración de la nutri­
ción, siendo comprobada la obstrucción del catéter. 
La posterior retirada del mismo nos permitió compro­
bar que la obstrucción era debida al depósito de lípi­
dos en la pared del catéter. Le fue puesto un nuevo ca­
téter por la misma vía, la vena cefálica derecha. 

Once meses después la paciente presenta un cuadro 
de malestar general con escalofríos y fiebre matutina 
tras retirar la nutrición, sin mostrar otro signo o sínto­
ma asociado. Se ingresa en el hospital donde tras ra­
diografía de tórax, urinocultivo y hemocultivo se lle­
ga al diagnóstico de sospecha de infección por catéte r, 

Síndrome de oclusión de la vena cava superior en paciente 
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al aislarse en el hemocultivo Stafilococcus epidermi­
dis, siendo el resto de pruebas negativas. 

Tras suspender la administración de la nutrición, se 
inicia un tratamiento intensivo con antibiótico: teicopla­
nina i.v. , administrada por catéter, a dosis de 400 mg/12 
horas i. v., durante siete días, con remisión de la sinto­
matología a las setenta y dos horas de iniciado el trata­
miento. Dada de alta, se decidió mantener el tratamiento 
durante dos semanas, administrándose e l antibiótico 
(dosis de 200 mg/24 horas) junto con la solución hepari­
nizada que se utiliza para el sellado del reservorio, dia­
riamente tras temúnar de aplicarse la nutrición. 

A la semana de inciado el tratamiento antibiótico, 
la paciente acude a la consulta por referir cefalea y 
sensación de abotargamiento. A la exploración mos­
traba edema con esclavina y en miembros superiores. 
La circulación colateral era poco manifiesta. No pre­
sentaba síntomas respiratorios. 

Ante la sospecha clínica de síndrome de vena cava 
superior, se practicó flebografía urgente. En primer lu­
gar por catéter, no pudiendo introducirse el contraste, 
por lo que se realizó por vena basílica derecha. En ella 
se apreció un stop a nivel de vena subclavia derecha, 
próximo a su unión con la vena yugular homolateral 
(fig. l). Tras la confirmación radiológica del proceso 
obstructivo se i nició tratamiento con fibrinolíticos (rt­
PA activador del plasminógeno plasmático) a dosis de 

Fig. 1.- Flebografía de vena basílica derecha, en la que se observa la correcta situación del catéter y stop del contraste a nivel de una 
subclavia derecha. 
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2,5 mg/h en perfusión continua durante doce horas, lo­
cal menete, tras lo cual se comprobó entrada libre de 
suero fisiológico por vena periférica derecha. La nue­
va flebografía (fig. 2) mostró permeabilidad casi total 
de la vena cava superior (VCS). 

Fig. 2.-Flebografía postfibrinólisis. Se observa recanaliza­
ción del sistema venoso. En vena cava superior persiste alguna 
imagen de defectos de repleción. 

Tras repermeabilizar la ves se retiró el catéter y 
reservorio por considerarlo infectado. En su lugar se 
colocó un catéter tipo Hickman® por vena subclavia 
izquie rda, tune lizando y exteriorizándolo a nivel del 
ombligo. Desde entonces hemos instaurado trata­
miento profiláctico con Sintrom® a dosis necesarias a 
fin de mantener un INR de 2,8-3,2, no habiéndose 
presentado problema alguno hasta la fecha (catorce 
meses). 

Discusión 

Las dos complicaciones más frecuentes en la utili­
zación de la DAeV son la infección y la trombosis. 
La infección es la complicación más frecuente ' , ha­
biéndose descrito la heparinización y posterior retira­
da del catéte r como la actitud más correcta y habitual. 
Si n embargo, algunos autores 2 han propugnado la 
«desinfección del catéter» mediante la administración 

206 

de antib ióticos a través del mismo, siendo la teicopla­
nina, en el caso de infección por gérmenes sensibles a 
el la, e l antib iótico que ha mostrado mayo r 
efectividad3. 

La trombosis es la segunda de las complicaciones 
en frecuencia de las re lacionadas con el uso de catéte­
res", pudiendo originarse bien intracatéter, bien a ni­
vel de la vena que lo contiene. 

El SYCS es una entidad clínica habitualmente rela­
cionada con procesos compresivos de la vena, gene­
ralmente secundarios a neoplasias (85-90 %), en su 
mayoría tumores pulmonares (77 %) y linfomass. La 
aparición de SYCS ocasionado por afecciones benig­
nas (electrocaté teres, catéteres de Swan-Ganz, vías 
venosas centrales, bocios intratorácios, fibrosis me­
diastínica idi opática, TBe, aneurismas torácicos) es 
poco frecuente ( 10-15 % ), siendo los cuerpos extra­
ños yatrogénicos los principales responsables del mis­
mo6. 

Sin embargo, el gran incremento en los últimos 
años, en la utilización de DA ve para perfusión de sus­
tancias terapéuticas (drogas citotóxicas, hemoderiva­
dos, nutrientes, etc.), ha hecho que, proporcionalmen­
te, haya aumentado e l número de casos de SYCS de 
origen no neoplásico1. Así, en distintas revisiones, la 
incidencia de trombosis utilizando catéteres de silico­
na se sitúa entre e l O y el 16 % de los pacientes porta­
dores de los mismoss- lO. Sin embargo, la realización de 
venografía de rutina en pacientes asintomáticos revela 
una proporción de trombosis subclínica más alta de la 
esperada11 • En nuestra experiencia, de l.083 dispositi­
vos endovascu lares colocados (75 catéteres y l.007 
marcapasos), éste es el primer caso con manifestación 
clínica, lo que supone una incidencia de O, 1 %. 

El mecanismo patológico de la trombosis de vena 
no es bien conocido. Así se ha descrito la irritación 
mecánica que ejerce el catéter sobre el endotelio por 
microtraumatismos continuos asociados al movimien­
to cardíaco10 (más frecuentemente asociado a catéte­
res situados en vena subclavia izquierda, por el acoda­
mie nto a nivel de la ves) , traumatismo sobre e l 
endotelio venoso al introducir e l catéter10, malposi­
c ión del catéter 1 1, o irritación química del endotelio 
asociada a quimioterapia11• 

En nuestro caso la paciente era portadora del caté­
ter durante dos años. Es por ello que, sin descartar 
otros factores referidos anteriormente, nos planteee­
mos si la infección del catéter puede estar implicada 
en la patogenia de la trombosis , mediante lesión del 
endotelio, endoflebitis y trombosis aposicional. 

La clínica de la trombosi s venosa central suele te­
ner un perfil insidioso 10 11 con ingurgitación progresi­
va de venas yugulares, edema en esclavina, cefalea y 
desatTollo progresivo de la circulación venosa colate­
ral 10. En ocasiones puede tener una presentación brus­
ca, con evolución fatal en la mayoría de los casos. 

El diagnóstico se efectúa mediante cavografía con­
vencional y angiografía por sustración digital, una vez 
descartadas otras patologías ihtratorácicas mediante 
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TAC 12• En e l caso que presentamos la trombosis de 
VCS fue puesta de manifiesto mediante flebografía a 
través de la vena braquia l homolateral. 

El manejo terapéutico de la trombosis se basa en la 
administració n de fi brinolíticos•- 12, del tipo de la es­
treptokinasa, urokinasa y activador del plami nógeno 
tisula r (rtPA) 13· 14, principalmente estos dos últimos, 
administrados bien localmente a partir de vena perifé­
rica 15, o bien a través de l catéter 16. En nuestro caso, 
tras consultar con el Servicio de Hematología, decid i­
mos util izar rtPA a perfusión continua d urante doce 
horas, con buen resultado. 

Dos fac tores son los asociados con el éxito del tra­
tamiento. El pr imero conc ierne a la duración de los 
síntomas antes de la instauración de la terapia trombo­
lít ica: la pos ibi li dad de lisis del trombo di smi nuye 
conforme aumenta la edad estimada del mismo 11. 

En este sentido, Frasch ini 1s obtiene un índice del 
8 1 % de éxitos cuando el tie 111 po de evolución previo 
a la instauración de l tratamiento era inferior a una se­
mana, y solamente de l 56 % en aque llos cuya evolu­
c ión era de tiempo superior is. 

El segundo factor relac ionado con e l éxito terapéu­
tico es la vía de administració n. C uando e l fibrinolíti­
co se administra a través de l caté te r de l porcentaje de 
trombosis resueltas es de l 73 %, frente al 20 % cuan­
do la administración es vía sistémica 11. 

Una decisión controvertida es la utilización profi­
láctica de anticoagulación en pacientes portadores de 
catéteres venosos centrales durante largo tiempo. En 
gene ral se acepta que ésta no debe aplicarse de forma 
habitua l en todos los pacientes2, s i bien Lokich" reco­
mienda que sea aplicada a pacientes con histori a de 
trombosis anterior. En este entido, Bern 19 en un estu­
dio reali zado demostró que la warfarina a bajas dosis 
no incrementa e l riesgo de hemorragias , pero sí es 
efectiva para proteger frente a trombosis venosas. 
También se ha descrito la administración de heparina 
con la nutrición a dosis de 9.000 UJ. 

Teniendo en cuenta que la vida media de la hepari­
na es corta (cuatro-c inco horas) pensamos que esta 
medida tendría utilidad en aque llos regímenes nutri­
ciona les en los que la admi nistración de la nutr ición 
se hace de forma contin ua, durante las vein ticua tro 
horas del día, pero no en la administración intermiten­
te, ya que el paciente durante dos tercios del día no re­
cibe nutrición, por lo que a las pocas horas quedaría 
sin profilax is antitrombótica. 

Pensamos que la profilaxis antitrombótica no es ne­
cesaria de modo habitual en todos los pacientes, como 
lo demuestra el hecho de llevar más de 1.000 disposi­
t ivos endovenosos centrales aplicados, siendo éste el 
ún ico que e ha complicado con SVCS; sin embargo 
en esta pac iente. e l episodio de trombosis ha hecho 
que nos decidamos por ad 111inis tra r un tratamiento 
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profiláctico. si bien no lo hemos aplicado a bajas do­
sis, como defiende Bern 19, ya que al ser portadora de 
intestino corto, su absorción es irregular, siendo muy 
difícil e l manejo terapéutico. 
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Se conoce sobradamente el efecto de la administra­
ción de hormona de crecimiento (GH) sobre el creci­
miento lineal, en niños con déficit de esta hormona, 
siendo ésta la única indicación de su uso farmacológi­
co hasta fechas muy recientesi. Por otra parte, en es­
tos últimos años, en el adulto se ha venido estudiando 
su utilización en e l panhipopituitarismo2, así como su 
asociación a la nutrición parenteral3. 

Los efectos metabólicos de la admini stración de 
GH se basan en un aumento de la lipólisis, con la con­
siguiente neoglucogénesis, retención nitrogenada y 
anabolismo del tejido muscular•. Este efecto ahorra­
dor de prote ínas es muy útil para positivizar el balan­
ce nitrogenado en el postoperatorio inmediato, hecho 
demostrado, tanto sin soporte nutric ional, como con 
nutrición parenteral hipocalórica o totals. 

La Dirección General de Farmacia y Productos Sa­
nitarios ha resuelto autorizar el uso de GH en una nue­
va indicación: la te rapia de sustitución en adultos con 
deficiencia severa de GH, con el dictamen positivo de 
la Comisión Nacional de Evaluación de Medicamen­
tos y el Commitee for Proprietary Medical Products. 
E l hecho de que esta nueva indicación sea en adultos 
por sus efec tos metabólicos, y no en re laci ón con e l 
c recimiento, así como el progresivo número de traba­
jos publicados sobre los efectos anabolizantes de GH 
en pacientes con nutrición parenteral, abre expectati­
vas de nuevas indicaciones aún por venir. 

Los primeros interrogantes que se plantearon en los 
estudios inic iales con Gh en el adulto fueron las posi­
bles indicaciones, la dosis a utilizar y sus posibles 
efectos secundarios. 

La nueva indicación recientemente aprobada afecta 
a pacientes adultos .con enfermedad hipotálamo-hipo­
fisaria con déficit de otro eje (excepto de prolactina) y 
un déficit marcado de GH comprobado en dos dife­
rentes test de estimulación dinámica. En los estudios 
reali zados c on GH co mo ho rmo na a nabo li zante 
acompañando a nutrición parenteral se evidencia una 
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respuesta he te rogénea, que podría corresponderse con 
la controversia respecto a la respuesta fis iológica de 
GH a la agresión. En estudios de nuestro grupo obser­
vamos una disminución de los niveles de GH tras la 
inte rvención qu irúrgica en los pacientes con evolu­
c ión tórpida, frente a un mantenimiento en los q ue 
evolucionaron favorablemente6. Desafortunadamente, 
la mayoría de los trabaj os siguen insistiendo en su 
efecto anabolizante, pero sin profundizar en los facto­
res que incidi rían en una mayor respuesta terapéutica. 

En el paciente con déficit de GH, la dosis recomendada es 
de 0,125-0,25 UI/kg/semana (menos de la mitad que en ni­
ños), mientras que en el postoperatorio inmediato la dosis es 
motivo todavía de controversia. En las situaciones de estrés 
agudo y en la desnutiición encontramos ruveles plasmáticos 
de IGF-I descendidos, con respuesta muy vruiable a la GH; 
por lo gue la dosis a utilizar podrían depender del grado de 
agresión7• 

Los efectos secundarios descritos en los estudios en 
el postoperatorio inmediato se relacionan con hiperin­
suli nemia y leve re tención de sodio, quizá en relación 
a la sobrecar ga caló rica y de flu idote rap ia durante 
corto tiempo en estos pacientes. En los pacientes con 
défi cit de GH el tratamiento sustitutivo se prolonga 
durante meses o años y los efectos secundarios descri­
tos (tabla l) se relac ionan con la existencia de mayor 
edad, sobrepeso, reserva de secreción de GH y mayor 
respuesta de IGF-I a la administración de GHs. 

Tabla I 

Efectos secundarios al tratamien/0 a largo plazo con GH 
en pacientes con déficit hormonal 

Niños: aparecen en un 10 %. 
- Hipotiroidismo hipofisario. 
- Deslizamiento epifisario de cadera. 
- Hipertensión intracraneal benigna. 

Adultos: aparece en un 30-40 %. 
Artralgias ( 41 % ). 
Edema peri fér ico (37 %). 
Parestesias ( 13 % ) . 
Mialgias (5 %). 
Síndrome del túnel carpiano (3 %). 

Diabetes mellitus: reajustar al alza el tratamiento 
hipoglucemiante. 



En conclusión podemos decir que se inicia una nue­
va era en el abanico de indicaciones de GH en el adul­
to, pero quedan por determinar aspectos fundamenta­
les como las indicaciones, dosis o efectos 
secundarios. En el paciente con grave situación de es­
trés existe un disbalance entre el anabolismo y el cata­
bolismo, de forma que, aunque aportemos sustratos 
energéticos por vía parenteral, no es capaz de sinteti­
zar proteínas propias. En esta situación el aporte de 
GH como hormona anabolizante podría ser determi­
nante con una relación costo-beneficio muy favora­
ble. 
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