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Editorial

El lugar que ocupa la nutricion artificial en la pancreatitis aguda\

F. Jorquera Plaza y J. M. Culebras Ferndndez

Unidad de Investigacion. Hospital de Ledn. Espariia.

El lugar que ocupa la nutricién 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 afio,
motivando entre el 0,5 y el 1.5 % de los ingresos en
nuestros hospitales. Mds del 10 % de los casos evolu-
cionan hacia formas necrohemorrdgicas con una mor-
talidad superior al 20 %, generalmente por fracaso
multiorgdnico. Algo que caracteriza a la pancreatitis
aguda severa es que coloca a los pacientes en un esta-
do hiperdindmico, junto con una respuesta hipercata-
bélica generalizada, similar a la encontrada en la sep-
sis. Como en otras enfermedades criticas, el rdpido
deterioro del estado de nutricién 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-
lacionan la propia nutricién artificial con brotes de
pancreatitis aguda. A pesar de ello, la utilidad del so-
porte nutritivo en muchos casos de pancreatitis aguda
es prictica habitual en nuestros hospitales. En los dlti-
mos afios, el lugar de la nutricién artificial en este
proceso no se ha limitado a ser un mero soporte para
impedir el deterioro 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
mismos?. Pero esta realidad comin, cuando se concre-
ta en la prictica diaria, plantea una serie de preguntas
sobre las que no hay un consenso suficiente. Ante ello
se establecen cuatro cuestiones primordiales: ;Cuén-
do hay que realizar un soporte nutritivo? ;Qué via se
debe utilizar? ; Qué compuestos nutritivos son los mds
adecuados? ;Cudntas calorias cubren las necesidades
de estos enfermos?

. Cudndo hay que realizar un soporte nutritivo?

En general, se admite como necesario que el apoyo
nutritivo debe de utilizarse en las pancreatitis severas.
Sin embargo, para que esto resulte evidente, es preci-
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0 marcar unos criterios que cuantifiquen la gravedad
de la pancreatitis. Por ello, cuando el paciente presen-
ta tres o mds criterios de Ranson de gravedad o si,-a~
pesar de presentar menos, el proceso se acompafia de
fracaso de algun drgano, la mayoria de los especialis-
tas recomiendan el uso de nutricién artificials. La uti-
lizacién de otros criterios mds elaborados no aporta
una ayuda sustancial en la decision final y, por el con-
trario, si la hace mds compleja.

. Qué via se debe utilizar?

La nutricion parenteral total ha demostrado no tener
efectos globales sobre la secrecién pancredtica exo-
crina, cumpliendo perfectamente con el objetivo de
mantener el estado nutritivo y disminuyendo la morta-
lidad si previamente se consigue equilibrar el balance
nitrogenados. La dieta enteral, aunque en menor
medida que la dieta oral estdndar, produce estimula-
ci6n de la secrecién pancredtica, siendo €sta menor
cuanto mds distal al piloro se administra. De entre
todas las posibilidades de nutricién enteral, la dieta
elemental es la que ha demostrado a su vez menor esti-
mulacién pancredtica. Hoy no se duda de que cuando
es posible su utilizacidn, ésta ofrece claras ventajas
frente a la nutricién parenteral ya que es mds barata,
tiene una mucha menor tasa de complicaciones (sepsis
por catéter) y mantiene intacta y funcionante la barrera
mucosa intestinal. El problema que plantea es que
necesita un adecuado funcionalismo intestinal que en
la pancreatitis severa no ocurre casi nunca antes de los
siete dias. En nuestro pais, Sdnchez et al+ y Corcoy et
ale propusieron hace afios un planteamiento lleno de
sentido comun que tiene como finalidad iniciar antes
de que transcurrieran las primeras 72 horas del ingreso
el soporte nutritivo. La colocacion de una sonda naso-
yeyunal o de una sonda de nutricién por yeyunostomia
quirtirgica, si el paciente es sometido a cirugia biliar o
pancredtica, permite el inicio de la nutricién enteral en
cuanto se haya resuelto el {leo paralitico, utilizando
mientras tanto la nutricién parenteral total.

:Qué compuestos nutritivos son los mas
adecuados?

En nutricién parenteral, los lipidos fueron durante
mucho tiempo desestimados para el soporte de los
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enfermos con pancreatitis, de acuerdo con la rela-
cién 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/dia¢, debiéndose evitar su utilizacién en las
hiperlipemias tipos I y V. Los hidratos de carbono
han demostrade disminuir la secrecién pancredtica,
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/min’. 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 aminodcidos, han demostrado
estimular la secrecién gdstrica al ser administrados
por via intravenosa. Este efecto negativo se ve con-
trarrestado con el opuesto que ejercen lipidos y,
sobre todo, hidratos de carbono. A diferencia de
otras situaciones criticas como la de los enfermos
sépticos, no ha quedado demostrado que el uso de
aminodcidos de cadena ramificada (valina, leucina e
1soleucina), que son mucho mds caros, aporten ven-
tajas nutritivas en estos pacientes, por lo que se
siguen recomendando soluciones con férmulas no
especificas. Cuando se utiliza la via enteral, es tam-
bién recomendable que la mezcla nutritiva sea baja
en grasas ya que se ha demostrado un potente efecto
estimulador de la secrecién pancredtica por las gra-
sas administradas por la via enterals.

;Cudntas calorias cubren las necesidades de estos
enfermos?

El aporte caldrico, dada la enorme variabilidad se-
glin cada situacidn, 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 situacién de
catabolismo acelerado, han de recibir dietas hiperca-
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léricas e hiperproteicas con una relacién entre kcal/g
de N, mas cercana a 100 que a 130,

En este nimero de NUTRICION HOSPITALARIA, Her-
ndndez Aranda et al® presentan un interesante estudio
encaminado a aclarar una de las cuestiones pendien-
tes: la via a utilizar en la nutricién artificial durante la
pancreatitis aguda severa. Los autores encuentran la
nutricién enteral tan efectiva como la parenteral, con
claras ventajas en cuanto a coste y complicaciones.
Los objetivos nutritivos se cumplen incluso mejor con
la nutricion enteral (balance nitrogenado, indice crea-
tinina/altura, recuento de linfocitos). La evaluacién de
los resultados, con vistas a su aplicabilidad practica,
queda limitada por el pequefio niimero 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 Dr. Sebastidn Celaya presenté el primer libro dedicado exclusivamente a este tema

LAS NUEVAS TECNICAS DE ACCESO EN NUTRICION
ENTERAL CENTRAN EL PRIMER SIMPOSIO DE LA SENPE

El simposio satélite sobre nuevas vias de acceso en nutricion enteral, patrocinado por Sandoz
Nutrition, abri6 el Congreso de la Sociedad Espaiola de Nutricién Parenteral y Enteral
(SENPE) en Barcelona. Diversos especialistas en la materia presentaron dos nuevas técnicas que
permiten nutrir de forma mas eficaz y segura a los pacientes.

a técnica denominada gastrostomia en-
. doscopica percutdnea (PEG) y el acceso

simultdneo a estémago e intestino me-
diante una sonda de doble luz fueron ampliamen-
te comentadas por el Dr. Jorge C. Espinds y la
Dra. Merce Planas.

El Dr. Espinés, del Servicio de Endoscopia de
la Mutua de Terrassa (Barcelona), resaltdé como
ventaja bdsica de la PEG el hecho de que permite
«la alimentacion enteral a largo plazo, es decir,
durante mds de 6 semanas, con una mejora con-
siderable de la calidad de vida del paciente».

La PEG consiste en colocar una sonda de ali-
mentacion directamente en el estdmago por pun-
cién percutdnea bajo control endoscopico, sin
necesidad de laparotomia ni anestesia general.
La técnica de colocacion es muy sencilla y sélo
son necesarios 15 minutos.

El Dr. Espinos también destacé que la sencilla
manipulacién de la sonda de PEG posibilita la
nutricion enteral a domicilio. El Dr. Pedro Pa-
blo Garcia Luna, Jcfc del Servicio de Nutricién
del Hospital Virgen del Rocio de Sevilla, consi-
dera que las ventajas de esta téenica «permiten
que el paciente mejore no sélo fisica sino tam-
bién psicologicamente».

El Dr. Garcia Luna presento la eficacia de es-
te procedimiento aplicado a 2 mujeres en estado
de gestacion. Estas dos pacientes afectadas por
hiperemesis gravidica consiguieron nutrirse y
asegurar su embarazo.

El coste de la colocacién de una PEG es 2-2,5
veces inferior al de la gastrostomia quirirgica. Es-
tas sondas pueden ser sustituidas por unos kits que
no necesitan de la endoscopia para su instalacion.

El Dr. Carlos Garcia Arcal, Jefe de 1a Unidad
de Hospitalizacién a Domicilio del Hospital Ge-
neral Yagiie de Burgos, que también expuso su
serie y experiencia, resalté que los cuidados de la
sonda de PEG deben realizarse a diario, aunque
son sencillos y facilmente realizables por el pro-
pio paciente o sus familiares.

El Dr. Garcia Arcal considera que esta via
de acceso evita las complicaciones esofdgicas y
nasales provocadas por las sondas nasogdstri-
cas. También disminuye el riesgo de obturacion
de la sonda por ser de mayor calibre y
minimiza los problemas de tipo estético, por lo
que es mejor aceptada por los pacientes y son
de mds facil manejo.

La Dra. Merce Planas, Jefa de Seccién de la
Unidad de Medicina Intensiva del Hospital Ge-
neral de la Vall d’Hebrén de Barcelona, centrd su
exposicion en la sonda nasoyeyunal de doble luz.
La Dra. Planas afirmo que esta sonda «estd indi-
cada en todos aquellos casos en los que se pre-
senta tleo gdstrico, atonia gdstrica (de cualquier
etiologia) o bien riesgo importante de reflujo
gdstrico, y que simultdneamente 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 gas-
trica de 18 French. La sonda de doble luz permi-
te simultdneamente nutrir a nivel intestinal y as-
pirar en cavidad gdstrica.

La colocacién de esta sonda puede realizarse
quirdrgicamente con la ayuda de la endoscopia,
de la fluoroscopia o mediante el uso de fairmacos
procinéticos que favorecen el paso de la sonda
hasta el yeyuno.

La Dra. Planas concluy6 que «gracias a esta
sonda se ha conseguido nutrir precozmente a
muchos pacientes que sin ella hubieran necesita-
do nutricion parenteral».

El Dr. Sebastian Celaya, Coordinador de la
Unidad de Nutricién del Hospital Clinico de
Zaragoza y de este simposio, presentd el libro
«Vias de acceso en nutricion enteral». Este
libro, elaborado por especialistas espafioles en
la materia, y auspiciado por Sandoz Nutrition,
es el primero dedicado exclusivamente a este
tema. El acto finalizé con la entrega de este
volumen a todos los asistentes.
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Revision

Nutricion

Emulsiones lipidicas y funcion pulmonar

Merce Planas y Joan Ramén Masclans

Servei de Medicina Intensiva, Unitat de Recerca Metabolica Santiago Grisolia. Hospital General Universitari Vall d’Hebron.

Barcelona. Espafia.

Resumen

Se revisan los posibles efectos nocivos sobre la funcién
respiratoria de las emulsiones lipidicas, debido a la
aceptacién y uso de las mismas como parte del aporte
calérico no proteico de la nutricién parenteral total de
los pacientes criticos. Desde las primeras hipétesis sobre
el papel desempefiado por la lipemia subsecuente hasta
las mis actuales que dan una gran importancia a los ei-
cosanoides generados por los dcidos grados aportados
con las emulsiones lipidicas. 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 administracion de las
emulsiones lipidicas, lo que ligado al aclaramiento de las
mismas podria comportar acciones distintas.

Finalmente, y debido al patrén de dcidos grasos de las
emulsiones lipidicas diferente al del quilomicrén, se va-
lora si las acciones de estas emulsiones pueden variar en
funcién de la cantidad y calidad de dcidos grasos aporta-
dos.

(Nutr Hosp 1996, 11:155-159)

Palabras clave: Emulsiones lipidicas. Nutricion parente-

ral total. Funcion pulmonar. Lipemia. Eicosanoides. Actdos
grasos esenciales.

Introducién

A lo largo de la historia de la nutricién parenteral
total (NPT), la utilizacidn de grasas como sustrato
energético ha sido ampliamente controvertida, no
obstante en la actualidad estd suficientemente demos-
trada y aceptada la seguridad de su empleo como par-
te de las calorfas no proteicas en el curso de la NPT,

Diversos estudios experimentales y clinicos sugie-
ren la posibilidad de que las emulsiones lipidicas pro-
duzean efectos deletéreos diversos, entre los cuales
cabe citar las alteraciones a nivel pulmonar#10.

Correspondencia: M. Planas.
Servicio de Medicina Intensiva.
Hospital Vall d"Hebron.

P. Vall d"Hebrén, 119-129.
08035 Barcelona.

Recibido: 1-VII-1993.
Aceptado: 8-1X-1995.

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-
cal 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 supplied by the lipid emul-
sions. It is also verified whether the observed effects
are similar both in healthy as well as in damaged
Jungs. 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 different than that of the 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.

(Nutr Hosp 1996, 11:155-159)

Key words: Lipid emulsions. Total parenteral nutrition.
Pulmonary function. Lipemia. Eicosanoids. Essential fatty
acids.

Revisaremos el efecto de las emulsiones lipidicas
sobre la funcién pulmonar, valorando tanto el papel
desempefiado por la lipemia, como el desempefiado
por los eicosanoides generados por los 4cidos grasos
esenciales (AGE) aportados con las emulsiones lipidi-
cas: también valoraremos si los efectos son similares
al tratarse de pulmones sanos o dafiados, si varian o
no segiin la velocidad de administracion de las emul-
siones y si se modifican en funcién de la cantidad y
calidad de AGE aportados.

Hiperlipemia

Greene et altt , en 1976 observan en adultos norma-
les que la infusién de emulsiones lipidicas (500 ml de
Intralipid al 10 % durante 4 h) incrementa los niveles
plasmiticos de triglicéridos asi como la densidad 6pti-
ca plasmdtica, disminuye la presion arterial de oxige-
no, disminuye la capacidad de difusion del monéxido
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de carbono (tanto a nivel de gradiente pulmonar como
de membrana capilar) y altera el gradiente alveolo-ar-
terial de oxigeno. Todas las alteraciones observadas
revierten a la normalidad cuando los lipidos se han
aclarado del plasma. La administracién de 60 Ul/kg
de heparina previene los incrementos en los lipidos
del plasma y no modifica la capacidad de difusion
pulmonar.

La hiperlipemia se ha descrito como posible meca-
nismo responsable de los cambios en la funcién pul-
monar inducidos por la administracién de emulsiones
lipidicas. La hiperlipemia causaria disminucion de la
capacidad de difusién pulmonar, bien por actimulo de
grasa a nivel del capilar (obstruccion del capilar por
acimulo de grasa en la membrana de los hematies)
con incrementos en la viscosidad sanguinea'2 % 0 a ni-
vel alveolar (engrosamiento de la pared alveolar se-
cundaria al depdsito de grasa)'+ . También podria ser
el resultado de alteraciones en las membranas celula-
res de los hematies por menor contenido en colesterol
que habrian cedido a las particulas exdgenas de grasa's

Se sugiere que los cambios en la funcién pulmonar
estarfan relacionados con la lipemia y que si bien no
tendrian consecuencias clinicas representan un riesgo
para pacientes con enfermedad pulmonar o vascular
previa.

Papel de los eicosanoides

En 1978, McKeen et ali7, estudiaron en ovejas sa-
nas los efectos de administrar Intralipid al 10 % a ve-
locidad progresivamente creciente (0,025; 0,1 y 0,25
g/kg/hora). Los autores detectan un incremento de la
presién arterial pulmonar, un descenso en la relacion
de proteinas linfa/plasma y un incremento del flujo
pulmonar linfatico (reflejo de un incremento en la fil-
tracion transvascular de fluido). Estos cambios se
acompafian de hipertrigliceridemia y descenso de la
presion arterial de oxigeno (PaO,). Los cambios expe-
rimentados se relacionan con las dosis perfundidas y
como en el caso anterior revierten al finalizar la perfu-
sién, manteniéndose estables en la normalidad a las 2-
4 horas de finalizar la misma.

Con la administracién previa de heparina (dosis de
ataque de 4.000 UL, y dosis de mantenimiento de
2.000 UI) se evita el incremento plasmdtico de trigli-
céridos pero no se altera la respuesta pulmonar a la
emulsién grasa. Si la hipertension pulmonar y la hipo-
xemia fueran secundarias al incremento de la viscosi-
dad sanguinea o a alteraciones en la difusion causada
por la hiperlipidemia, estos cambios se prevendrian
por la accidn lipolitica inducida por la heparina.

Por contra, la infusién de Indometacina (potente
inhibidor de la sintesis de prostaglandinas) a dosis de
ataque de 5 mg/kg v dosis de mantenimiento de
3 mg/kg/h, bloquea el incremento de la presion arte-
rial pulmonar y del flujo linfatico pulmonar asi como
el descenso de la PaO,, sin modificar la hipertriglice-
ridemia. La indometacina previene los efectos vascu-
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Jares pulmonares de la infusién de emulsiones grasas
sin que se evite la hipertrigliceridemia. Ello explicaria
que los efectos de las emulsiones grasas sobre la fun-
cién pulmonar serfan consecuencia de la accion de las
prostaglandinas (PGs) mds que por la lipemia en si
mismais. El metabolismo de los eicosanoides produci-
dos por los AGE administrados en elevadas cantida-
des con las emulsiones lipidicas motivaria alteracio-
nes del tono vasomotor pulmonar.

Pulmones sanos versus pulmones dafiados

Hageman et al estudian, en 1983, los efectos de ad-
ministrar Intralipid al 10 % (4 ml/kg/hora) versus sali-
no en conejos con pulmones sanos o con pulmones
dafiados previamente con 4cido oleico y tratados o no
con indometacina'®. Los niveles de triglicéridos incre-
mentan en todos los grupos de animales que reciben
Intralipid tengan o no lesién pulmonar, y reciban o no
Indometacina. Las alteraciones en los niveles de pros-
taglandinas (incremento del gradiente arteriovenoso
de las PGs de efectos vasodilatadores) asf como la ca-
ida de 1a PaO, sé6lo fueron significativas en el grupo
de animales con lesién pulmonar previa y que ademds
recibfan Intralipid. La administracién de indometaci-
na evité los descensos de la PaQ, y los incrementos de
gradientes de PGs vasodilatadoras en los animales
con lesién pulmonar que recibfan ademds Intralipid.

El estudio de Hageman pone de manifiesto las dis-
tintas acciones sobre el pulmén en funcion de si existe
o0 no dafio pulmonar previo. La hipdtesis que segin
los autores explicaria los cambios observados en los
animales con pulmones dafiados y que no aparecen en
los sanos seria la siguiente (fig. 1): sabemos que si
existe dailo alveolar, el organismo responde con una
vasoconstriccion hipdxica pulmonar que modula la
distribucién de la perfusién pulmonar y sirve para
mantener el intercambio de gases. Asf, el flujo sangui-
neo pulmonar de regiones lesionadas (con relaciones

(AGE)

Fig. 1.—A) Grdfico que muestra esquemdticamente la relacion
ventilacion-perfusion en una unidad alveolo-capilar de un pul-
mon sano. B) Unidad alveolo-capilar en un pulmén patologico,
con vasoconstriccion hipdxica compensadora; mediante la ad-
ministracion de AGE se desbloguearia dicha vasoconstriccion,
aumentando el shunt pulmonar (modificado de Mdrgenes et al’®
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ventilacion/perfusion bajas) se dirigiria (por vaso-
constriccion local) a dreas del pulmén mds sanas don-
de se mantiene el intercambio de gases. Con los efec-
tos vasodilatadores producidos por la accidn de los
eicosanoides generados a partir de los AGE aportados
por el Intralipid se desbloguearia esta vasoconstric-
cion hipdxica pulmonar y la sangre se redistribuiria
de nuevo a zonas del pulmén donde (por lesidn alveo-
lar) no puede haber intercambio de gases. Ello com-
portaria incrementos del shunt (sangre que pasa por
Tos pulmones sin participar en el intercambio de ga-
ses) y descensos en la presion arterial de oxigeno.
Cambios que no se manifestarfan en pulmones sanos.
Segiin Hageman, la afectacidn de la funcion pulmonar
(en pulmones dafiados) estaria causada por alteracio-
nes en la relacién ventilacion/perfusion secundarias al
incremento de la produccién de eicosanoides de efec-
tos predominantemente vasodilatadores al infundir
emulsiones lipidicas.

Distinta velocidad de administracién
de las emulsiones lipidicas

A nivel experimental se ha demostrado que durante
la administracién de un bolus o una infusidn rapida de
Intralipid, incrementan el tono del misculo liso a ni-
vel del bronquio y a nivel vascular pulmonar (predo-
minio de los efectos de las PGs vasoconstrictoras y
proinflamatorias), mientras que una infusion lenta tie-
ne cfectos opuestos2!-22,

El 4cido linoleico administrado con el Intralipid
puede ser convertido en PGs de efectos vasodilatado-
res y antiinflamatorios (PGE, y PGL), y en prosta-
glandinas vasoconstrictoras y proinflamatorias
(TXA.). La cantidad y el tipo de PGs producidas varfa
en funcién de la cantidad y velocidad de administra-
cién de los precursores. La administracion lenta gene-
raria prostaglandinas de las distintas vias con predo-
minio pues de los efectos vasodilatadores y
antiinflamatorios. Después de la administracién de un
bolus o de una infusién rdpida (8 a 10 mg/kg/min)
existiria una excesiva cantidad de sustrato (dcido ara-
quidénico) que podria rebosar la capacidad enzimati-
ca del metabolismo de las prostaglandinas vasodilata-
doras (PGE, y PGL) resultando un incremento en la
produccién de los metabolitos de la otra ruta (TXA)
(de potentes efectos vasopresores y proinflamatorios).

Mathru et al publican en 1991 los resultados de la
administracién lenta o rdpida de Intralipid al 20 % a
pacientes con lesién pulmonar previazi. De manera
aleatoria un grupo de pacientes recibe la infusién lipi-
dica rapidamente (5,6 mg/kg/min) y otro lentamente
(2,8 mg/kg/min). Durante la infusion lenta incremento
la fraccion de shunt pulmonar que retorno a valores
normales a las dos horas de finalizar la perfusién. Du-
rante la infusion rdpida el shunt no se modificé, pero
la presién arterial pulmonar incrementd. Estos cam-
bios sugeririan lo que ya se ha demostrado experi-
mentalmente, que la infusién lipidica administrada

A= A/

lentamente
el shunt por anulacién de la vasoconstriccion hipdxica
existente), mientras que la infusién rdpida tiene efec-
tos predominantemente vasoconstrictores (incrementa
la presidn arterial pulmonar). No obstante los autores
no encuentran una relacion causa-efecto entre los ni-
veles plasmdticos de PGs medidos y los cambios ob-
servados a nivel hemodindmico pulmonar.

Aporte de distintas cantidades de AGE

Hunt et al estudian si las distintas concentraciones
en AGE de las emulsiones lipidicas administradas
comportan cambios tanto en los niveles plasmaticos
de las PGs como en la hemodindmica pulmonar de
animales sanos.

Los autores comparan el Intralapid al 10 % con el
Liposyn al 10 %. Sabemos que el Intralipid 10 %
contiene 56 mg/mi de dcido linoleico, 7,7 mg/ml de
acido linolénico y 24 pg/ml de AA. Por contra, el
Liposyn 10 % contiene 77 mg/dl de dcido linoleico
y menos del 0,5 % de 4cido linolénico. En estudios
realizados previamente por el mismo grupo'® los
animales sanos que recibian Intralipid no incremen-
taban las concentraciones plasmdticas de PGs ni se
modificaban Ia PaO.. Por contra, en los animales
sanos que recibian Liposyn incrementaron las dos
PGs de efectos vasodilatadoras estudiadas (PGE, y
PGI.. esta dltima medida por su metabolito estable,
la 6-keto-PGF ) y una de las PGs vasoconstricto-
ras estudiadas (TXA,, medido por su metabolito
estable, el TXB,), con efecto neto predominante
vasodilatador. Los incrementos en las PGs de efec-
tos vasodilatadores fueron igual a nivel arterial que
venoso. Ello se acompafid de cambios pequefios
pero significativos en la PaO,, que incremento.

El hecho de que en los animales sanos estudiados
por ellos previamente no notaran cambios en las PGs
al infundir Intralipid y si en los animales tambicn sa-
nos al infundir Liposyn se podria atribuir a que como
vemos en la tabla I, con el Liposyn se aporta no sélo
mis dcido linoleico que con el Intralipid, sino que
ademds se aporta menos dcido alfa linolénico (el cual
no olvidemos compite enzimdticamente con el linolei-
co y puede motivar que éste produzca menos dcido
araquidonico precursor de los eicosanoides de esta ri-
ta)2s. Por otra parte, el hecho de que en los animales
previamente estudiados y con lesién pulmonar encon-

Tabla 1

Diferencias principales en la composicion entre Intralipid
v Liposyn (% respecto a 100 g de grasa)

Intralipid 10 % Liposyn 10 %

Ac. linoleico ..., 56 mg/dl 77 mg/dl
Ac. linolénico ......ccoeenas 7,7 mg/dl < 0.5 mg/dl

Ac. araquidénico 24 pg
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traran que el efecto del Intralipid fuera de descenso de
la PaO,, mientras que con el Liposyn (en animales sa-
nos) encuentran incremento de la misma, se explicaria
por el comportamiento de los eicosanoides. Con el In-
tralipid habia un incremento en el gradiente arterio-
venoso (incremento en la produccion pulmonar) de
PGs de efectos vasodilatadores que desbloquearian la
vasoconstriccién hipdxica existente por lesién 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-
cién hipdxica ya que estd sano.

Hageman cuando en animales con dafio pulmonar
observa efectos deletéreos sobre el pulmén encuentra
incremento del gradiente arteriovenoso de PGs de
efectos vasodilatadoras (produccién a nivel pulmo-
nar)!?; ellos mismos cuando en animales sanos en-
cuentran un incremento de la PaO, (que podria ser be-
neficioso) obtienen incremento bdsicamente 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 funcién del tipo de PGs producidas con la adminis-
tracion de las emulsiones lipidicas2e-2s,

Debemos tener en cuenta que los efectos de las
emulsiones lipidicas sobre la funcién pulmonar pue-
den variar en funcién de la situacién fisiopatolégica
del paciente, de la composicion de los AGE de las
emulsiones lipidicas administradas, y de las dosis y
velocidad de infusion.

No obstante, explicar los efectos de los lipidos so-
bre el pulmén basdndose sélo en los cambios en la
produccién de eicosanoides (como basdndose sélo en
la lipemia) es simplista y no explica los cambios con-
tradictorios a menudo encontrados (tabla II)29-35, De-
bemos recordar que los lipidos participan en otros
efectos como son: los cambios en la fluidez de mem-
brana, la produccién de lipoperdxido, las interaccio-

nes con la activacion celular, efectos que deben tener-
se en cuenta en futuras investigaciones?.
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Resumen
Introduccion: 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-
bélica al trauma. Propdsiro: Comparar la eficacia de la
nutricion parenteral total y de la nutricién enteral por
yeyunostomia en pacientes postoperados por pancreatitis
aguda grave. Material y mérodos: Se realizd un ensayo cli-
nico controlado, aleatorio, prospectivo, experimental y
longitudinal en un periodo 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 mas criterios de Ranson), se excluyeron
los que fallecieron antes de la primera semana. El grupo |
fue tratado con nutricion parenteral total y el grupo Il con
nutricion enteral por yeyunostomia con catéter de silicon
colocado en el transoperatorio. Las variables resultado
fueron cuantificadas al inicio y cada semana durante tres
semanas. Las hipétesis [ueron contrastadas con la prueba
«t» de Student de una cola para muestras independientes
con un nivel de significancia del 5 %. Resultados: El grupo
Ilo integraron 12 pacientes y el grupo I 10 enfermos. El
sexo y las edades fueron similares. El nitrogeno urinario se
mantuvo alto en ambos grupos, siendo mayor en el grupo I
(ns). El balance de nitrégeno se mantuvo cerca de la neu-
tralidad en ambos grupos (ns). Los niveles de albiimina
sérica se incrementaron en ambos grupos moderadamente
(ns). El indice creatinina/talla mostré pérdida de la masa
muscular progresiva en ambos grupos, siendo menor en el
grupo II (p < 0,05). La cuenta total de linfocitos mejoro de
deplecién leve a normal en ambos grupos, pero siendo mas
importante en el grupo II (p < 0,05). La mortalidad global
fue del 40 %. Conclusiones: La nutricion enteral fue tan
efectiva como la parenteral en estos enfermos, teniendo la
ventaja de ser mas barata, mas sencilla de manejar y con
menos tasa de complicaciones sépticas. Consideramos que
debe ser el método nutricio de eleccion 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

Introduction: 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 response. Aim: To compare total effective-
ness of parenteral nutrition and enteral nutrition
through jejunostomy in postoperated patients for
acute pancreatitis. Material and Methods: A clinically
controlled, longitudinal, prospective, experimental and
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 were excluded. Group I was treated 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 level. Results: Groups I and IT 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 II (p < 0,05). Global mortality was 40 %. Con-
clusions: Enteral nutrition was as effective as parente-
ral in these patients, having the advantage 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, 11:160-166)

Key words: Pancreatitis severe. Parenteral nutrition.
Enteral nutrition




Apoyo nutricional en pancreatitis aguda grave.
Ensayo clinico controlado

Introducciéon

La pancreatitis aguda es un proceso inflamatorio
del pancreas, que puede variar desde el edema hasta la
hemorragia y necrosis pancredtica. La mayorfa de los
pacientes sufren una pancreatitis edematosa leve, que
suele resolverse de manera espontdnea y completa. Se
tratan por varios dias con medidas «de sostén» que in-
cluyen el ayuno, la estabilizacién del volumen intra-
vascular con liquidos intravenosos y el control del do-
lor. Estos pacientes reinician la via oral de los cinco a
los siete dias y rara vez llegan a requerir medidas de
apoyo nutricional.

Cuando los enfermos evolucionan a la forma hemo-
rragica necrotizante, caracterizada por alteraciones
hemodindmicas, cardiovasculares, pulmonares, rena-
les, hematoldgicas y metabdlicas, la tasa de mortali-
dad aumenta del 80 al 90 %-2. Deben permanecer en
ayuno por periodos prolongados, ademads de presentar
un incremento sustancial de las necesidades metaboli-
cas. De hecho se conoce que los pacientes que presen-
tan un balance nitrogenado negativo persistente (por
mayor necesidad metabdlica) tienen una mayor tasa
de mortalidad'. De aqui que el apoyo nutricional en
estos pacientes de gran importancia para cubrir sus
necesidades metabdlicas, tener un balance nitrogena-
do adecuado y disminuir la mortalidad concomitante.

La nutricién parenteral total (tecnologia de alto
costo y alto riesgo) en el tratamiento de los enfermos
con pancreatitis aguda ha sido el método de eleccidn,
reconociéndose a la fecha los siguientes beneficios y
riesgos potenciales: reduccién en la mortalidad al me-
jorar el estado nutricional, incremento potencial en la
tasa de sepsis por el catéter venoso, presencia compli-
caciones metabdlicas, especialmente hiperglicemia y
riesgo de translocacién bacterianat. El lugar indespla-
zable de la nutricién parenteral total como terapia ad-
yuvante temprana en la pancreatitis aguda, es cuando
otras alternativas nutricionales no son factibles o es-
tan contraindicadas!.

Fl efecto de la nutricién parenteral, tanto la infusion
de nutrientes aislados como en mezclas, sobre la secre-
cién pancredtica exdcrina estudiada tanto en animales
de experimentacion como en humanos ha dado resulta-
dos contradictorios. No ha sido posible demostrar sin
embargo, una estimulacion directa de la secrecién pan-
credtica con la administracién parenteral de nutrientes,
incluyendo los lipidos?. La experiencia con la emul-
sion de grasas en general es segura, aungue en pocos
pacientes con enfermedad de Crohn se han encontrado
alteraciones sin haber encontrado una asociacion defi-
nitiva, ya que éstos recibian otros medicamentos. En
caso de hiperlipidemia familiar se considera contrain-
dicacion de la infusidn intravenosa de lipidos+.

Se ha sugerido que el reposo del pincreas promue-
ve la resolucion de la pancreatitis. La experiencia cli-
nica ha mostrado que la realimentacién oral temprana
en algunos pacientes lleva a la recurrencia de los sin-
tomas con elevaciones de las enzimas amilasa y lipa-

sa. Por lo que se evita la alimentacién oral o por sonda
intragdstrica hasta que el paciente muestra datos clini-
cos evidentes de mejoria.

Se piensa que las dietas elementales estimulan la
secrecién pancredtica en forma muy leve por su bajo
contenido en grasas?. Cuando son administradas a ni-
vel gastrico o duodenal estimulan la secrecién pancre-
dtica tanto en su volumen como en su contenido enzi-
mético. Sin embargo, cuando se administraron las
dietas elementales a nivel yeyunal, no se encontraron
datos de estimulacién en perros, por lo que pudiera
considerarse el utilizar este nivel de ingreso de la die-
ta elemental para evitar la estimulacién pancredtica,
aunque su eficacia en pacientes con pancreatitis ain
no ha sido definida en estudios comparativos'-.

El uso de la nutricién enteral puede ser impedido si
los pacientes presentan obstruccién de intestino del-
gado, enteritis, fistulas enteroentéricas y enterocutd-
neas, o ileo paralitico. Algunas autoridades han suge-
rido que la nutricién parenteral deberia ser la ruta de
alimentacién de eleccidn en pacientes con inflama-
cién pancredtica, abscesos o fistulas> 7.

El objetivo del presente estudio fue comparar la efi-
cacia de los dos métodos de apoyo nutricio —nutri-
cién parenteral total y nutricién enteral por yeyunos-
tomia— en pacientes con pancreatitis aguda grave
operados.

Material y métodos

Se realizé un ensayo clinico aleatorio, prospectivo,
experimental y longitudinal, para comparar la eficacia
del apoyo nutricio: enteral o parenteral en pacientes
con pancreatitis severa postoperados. Se incluyd a to-
dos los pacientes del nuestro hospital con pancreatitis
severa operados en un periodo de dieciséis meses,
mayores de dieciséis afios y que cumplieron los si-
guientes criterios: a) pancreatitis aguda severa segin
la clasificacién del doctor Ranson (tres o mads crite-
rios)s; b) sometidos a cirugfa por la pancreatitis seve-
ra, y c¢) consentimiento informado para participar en
el estudio.

No se incluyé a los pacientes que presentaban algu-
na complicacién que contraindicara el apoyo nutricio.
Se excluy6 a los pacientes que fallecieron antes de los
cuatro dias de haber iniciado el estudio. Los pacientes
se distribuyeron en forma aleatoria en dos grupos: El
grupo 1 fue manejado con alimentacidn parenteral to-
tal y el grupo I se manejé con dieta elemental a tra-
vés de una sonda de yeyunostomia colocada en el
transoperatorio,

Se utilizé la férmula de Harris-Benedict para reali-
zar el cdlculo de los requerimientos caldricos. Se con-
sideraron dentro de la ecuacién de Harris-Benedict los
factores de actividad y estrés con un puntaje de 1,2 y
1,35, respectivamentes o 10,

En los pacientes del grupo I se utilizé la técnica de
alimentacién parenteral denominada «sistema de 3 en
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I» en bolsa EVA (etilen vinil acetato) marca Bexen®
con capacidad de 3.000 ml, que contenia lipidos, glu-
cosa, aminodcidos cristalinos, electrélitos, vitaminas y
heparina en la misma bolsa. La glucosa se empled a
dosis de 4 mg/kg/min. como fuente de hidratos de car-
bonot 5910, Se administraron lipidos como trigli-
céridos de cadena larga con una proporcién del 40 al
50 % de los requerimientos caldricos no proteicos. Se
administraron proteinas a través de soluciones de ami-
nodcidos cristalinos, cubriendo los requerimientos con
una dosis inicial de 0,32 g de nitrégeno por kilogramo
de peso, y con ajuste posterior del balance nitrogenado
del paciente!.s.% 10. Los requerimientos de electrélitos
y vitaminas se calcularon en forma inicial de acuerdo
al peso del enfermo. La solucién se administré a través
de un catéter venoso central colocado en la vena sub-
clavia, con infusion controlada a través de una bomba
automatizada (equipo Pump Set Abbott®).

A los enfermos del grupo 11, se les administré ali-
mentacién enteral con bolsas tipo EVA (etilen vinil
acetato) con equipo integrado Bexen® con capacidad
para 1.000 ml, consistente en una dicta elemental uti-
lizando la férmula comercial denominada Vivonex
TENe®, que contiene a dilucion estdndar el 15,3 % de
las calorias como aminodcidos cristalinos, el 82,2 %
de hidratos de carbono como maltodextrinas y el
2.5 % de lipidos como aceite de cdrtamo, obteniendo
1 kcal por ml de solucién a una osmolaridad de
630 mOsm/kg. La solucién fue administrada a través
de un catéter de yeyunostomia de silicon, con 90 cm de
longitud y calibre 8 Fr (J Cath HDC Co®) a infusion
continua, modificando su concentracion diariamente
del 50, 75 y hasta el 100 % al tercer o cuarto dfa.

Después de aplicada la dieta parenteral o enteral, se
determinaron al inicio y cada semana durante tres se-
manas las siguientes variables dependientes conside-
radas como equivalentes del término de «eficacia»:
Nitrégeno ureico urinario (g/dfa), balance nitrogena-
do (g) —determinado como la diferencia entre el in-
greso y la eliminacion de nitrdgeno, considerando una
pérdida imperceptible de nitrégeno estimada en 4 g,
albimina sérica (g/dl), linfocitos totales
(células/mm?), indice creatinina/talla (%).

Los resultados fueron analizados con estadistica
descriptiva. Las hipdtesis 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 utilizé el paquete estadisti-
co StatGraphics Plus v7.0ss,

Etica y regulacién. La nutricién parenteral y enteral
han demostrado por separado mejorar el balance ni-
trogenado negativo en pacientes con respuesta meta-
bélica al trauma (ayuno, estrés, sepsis, hipermetabo-
lismo, etc.). Los productos utilizados tienen licencia
sanitaria nacional. Se respetaron las recomendaciones
de la declaracién de Helsinski y las del Cdodigo Sani-
tario vigenter. El proyecto fue aprobado por los Comi-
tés de Investigacion 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 afios. El grupo II lo integraron 10 en-
fermos (6 hombres v 4 mujeres) con edad promedio
de 36 £ DE 11,7 afios,

Durante el estudio se excluyeron a cuatro pacien-
tes: tres por cursar con falla orgdnica multiple y muer-
te posterior y uno por ileo persistente secundario a
absceso pancredtico mal drenado e intolerancia a la
dieta enteral.

La siguiente tabla I muestra Jas variables resultado
al inicio del estudio en ambos grupos. Los resultados
se presentan como la media + desviacion estdndar.

El nitrégeno ureico urinario —que refleja el grado
de catabolismo proteico— se encontré significativa-
mente més elevado en el grupo 1. Las tendencias a lo
largo de las tres semanas fueron 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 albiimina sérica —indicador de las proteinas
viscerales— presentd valores similares al inicio del
estudio en ambos grupos, mejorando conforme avan-
z6 el tiempo con una tendencia ascendente, pasando
de un estado de deplecion moderada a una leve. Las
diferencias observadas entre los grupos no fueron sig-
nificativas como se aprecia en la figura 2.

Tablal

Variables basales en los grupos de estudio

Variable Grupo 1 Grupo 11 Prueba «t» de
Nutricion parenteral Nutricion enteral Student
Cuenta total de linfocitos.......ocovviiiciicinnns 1.114+ 395 1.556 £ 729 No significativa (NS)
Alblimina sérica 2,86 £0,74 2,87 10,56 NS
Nitrégeno ureico urinario 16,33+7.2 8,44 £4,52 p < 0,05
Balance nitrogenado .......cccoovieiiiiiiiniinnns -249+5,12 -1,82+ 4,31 NS
Indice cteativinaftallal coomamams 95+ 14 92+6 NS

162




Apoyo nutricional en pancreatitis aguda grave.
Ensayo clinico controlado

S = Diferencia significativa

. L//\ NPT
15.00 - —=

>
=
o s S
T
W 10.00
e
E 500 NET
=
0.0 . ,
0 1 2 3

Nutricién parenteral: Grupo 1

SEMANAS

Nutricion enteral: Grupo I

Fig. 1.—Tendencia del nitrégeno ureico urinario en los grupos de estudio.

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

El indice creatinina/talla (%) mostrd una pérdida
de la masa muscular progresiva en ambos grupos,
siendo de mayor importancia en el grupol (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 v sin diferencias significativas. Como se podra ob-
servar en la figura 5, la mejoria fue superior en el gru-
po de nutricidn enteral, notorio desde la segunda

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

Valoracion nutricional. Al inicio del estudio en el
grupo I, el 58,4 % de los pacientes presentd deplecion
nutricional moderada y el 41,6 % deplecion leve. En
el grupo 1l el 20 % de los pacientes tuvo una deple-
cién leve, el 70 % deplecion moderada y el 10 % de-
plecion severa. La tabla II muestra los cortes inicial y
final de la valoracién nutricional.

Complicaciones. Se presentaron en tres pacientes
del grupo I (sospecha de sepsis del catéter que motivé
su recambio) y en dos pacientes del grupo IL. Se retir¢
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Nutricidn parenteral: Grupo 1

SEMANAS

Nutricion enteral: Grupo Il

Fig. 2.—Tendencia de la albimina sérica en los grupos de estudio.
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Fig. 3.—Tendencias del balance nitrogenado (g) en los grupos de estudio.

el catéter de yeyunostomia (uno por ileo secundario a
absceso pancredtico mal drenado y otro por sospecha
de malcolocacién).

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 estadisticamente significativa.

Discusion

Se ha evaluado tanto la nutricién parenteral como
la enteral en diversas patologias gastrointestinales co-
mo en el periodo postoperatorio inmediato, mostran-

do ambas ser efectivas para mantener o mejorar el es-
tado nutricionalto-is,

Sin embargo, es deseable el utilizar alimentacién
enteral total siempre que sea posible por ser ms fisio-
l6gica, evita la atrofia intestinal asociada con la nutri-
cién parenteral total sin aporte de glutamina, reduce la
frecuencia de septicemia resultante de la transloca-
cién bacteriana en el intestino y de complicaciones
sépticas a otros niveles, ademds 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 ileo segmentario, siendo esto una limi-
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Fig. 4. —Tendencias del indice creatinina/talla 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 administracion de nutrientes dentro del
tubo digestivo. De aqui que algunos autores preconi-
zen la nutricién parenteral como la via mds adecuada,
sobre todo en forma tempranaz 7.12.13, Este hecho lo
pudimos observar en una de nuestras pacientes que
presentd fleo persistente a la alimentacién por yeyu-
nostomia, teniendo necesidad de excluirla del estudio
por esta causa, tratdndola entonces con alimentacion
parenteral. Al realizdrsele una nueva laparotomia se
encontrd un absceso pancredtico que habia sido dre-
nado incompletamente, explicando esto la falta de
motilidad intestinal.

En nuestro estudio se colocé la yeyunostomia pos-
terior al procedimiento de necrosectomia y drenaje
por complicacién séptica de la pancreatitis. En la ma-
yoria de los pacientes el intestino respondié eficaz-
mente y con tolerancia a la dieta enteral.

El grupo I que recibi6 alimentacion parenteral total
estuvo integrado por pacientes que tuvieron un cata-
bolismo muscular mayor (niveles de nitrégeno ureico
urinario superiores a los del grupo II), relacionado
con la gravedad de su enfermedad. Tales niveles se
mantuvieron constantes en ambos grupos, demostran-
dose el hipercatabolismo proteico caracteristico en la
pancreatitis aguda grave.

El balance de nitrégeno se logrd 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 elevacion de la
mortalidad en pancreatitis'-'1, lo que pudiera ser un
factor que explique la mayor mortalidad del grupo I
(50 %). que la del grupo IT (30 %), a pesar que la dife-
rencia en el balance nitrogenado no fue estadistica-
mente significativa.

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

sar del gran catabolismo proteico y el balance nitroge-
nado cerca de la neutralidad) logré mejorar en ambos
grupos de una deplecién moderada a una leve, siendo
evidente la eficiencia de ambos métodos nutricionales
para mantener o mejorar el estado nutricio ain en en-
tidades que cursen con hipercatabolismoo. 11,

Fl indice 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 mds pronunciado en el grupo
con alimentacion parenteral (diferencia significativa),
esto nos habla de que en los pacientes hipercataboli-
cos a pesar del soporte nutricional, siempre presentan
algidn grado de pérdida de masa muscular'.

La cuenta total de linfocitos que refleja la funcién
inmunitaria y que estd relacionada con el estado nutri-
cional del paciente, mostrd una tendencia ascendente
en ambos grupos (p < 0,03), pero el grupo manejado

Tabla I1

Valoracion nutricional inicial y final de los grupos
de estudio

Valoracion Grupol. Grupol. Grupell. Grupo Il
nutricional Inicial Final Inicial Final
(%) (%) (%) (%)

Desnutricion

JEVE v 0 25 20 80
Desnutricion

moderada ............ 58 50 70 20
Desnutricién

SEVETH ..ovvverrerrrenns 42 25 10 0

Nutricién parenteral: Grupo 1. Nutricién enteral: Grupo IL
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con alimentacion enteral mostré una recuperacion sig-
nificativa en las segundas y terceras semanas en rela-
cion al grupo 1. Esta mejoria en la funcién inmunitaria
es debida a la mejoria en el estado nutricional logrado
en ambos grupos, sin embargo, se ha demostrado que
la nutricién por via enteral mejora la funcién inmuno-
I6gica local a nivel intestinal, mantiene la funcién de
barrera y previene la translocacion bacteriana que se
considera como causa importante de sepsis en pacien-
tes graves y con ayuno prolongado! 2 45 10-14,

Las complicaciones en este estudio fueron en el
grupo I, contaminacién del catéter en tres pacientes
que requirieron recambio del mismo, en el mismo
sitio de insercion, no se demostrd sepsis por el caté-
ter. Existen varios estudios en donde se encontrd
elevacion de la tasa de sepsis originada por el caté-
ter en pacientes con pancreatitis grave manejados
con alimentacién parenterallt.2+10-12. En el grupo II,
se retiraron dos yeyunostomias por sospecha de
complicacién por el método de acceso nutricional.
Sin embargo, no hubo tales complicaciones, en una
paciente con ileo persistente se reoperé encontrando
un absceso pancredtico drenado incompletamente en
la cirugia inicial, y en el segundo se sospechd la
presencia de fistula en el sitio de su colocacién y se
retird el catéter de yeyunosotomia, pero el origen de
la fistula se demostré que era de colon y segura-
mente relacionado con una de las sondas dejadas
para drenaje del lecho pancredtico. Existe hasta el
momento, resistencia de algunos cirujanos a colocar
catéteres de yeyunostomia en pacientes con una
pancreatitis aguda severa, en quienes debridan el
tejido necrético o drenan el tejido infectado por el
riesgo potencial de fuga por la yeyunostomia; sin
embargo, utilizando la técnica de Witzel —tuneli-
zando una porcién del catéter o su colocacién con
aguja— es un método muy seguro y eficaz para
nutrir a pacientes con pancreatitist 1>-13.

La mortalidad por esta patologia continda siendo
muy elevada, en nuestro estudio fue del 40 %, cifra
menor a las reportadas en otras series!s.

En conclusién con nuestro estudio demostramos
que es factible dar apoyo nutricio a los pacientes ope-
rados por pancreatitis aguda grave con dieta enteral
elemental, y que resultd tan efectiva o mejor que la
nutricion parenteral total. Por lo que si no existen con-
traindicaciones especificas, debiera ser tomada en
cuenta como el método nutricional de eleccion. El re-
poso pancredtico se logra con ambos métodos de apo-
yo nutricio, sin embargo, la dieta enteral por via yeyu-
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nal presenta las siguientes ventajas adicionales: me-
nor costo, mayor facilidad en su manejo, prevencion
de la translocacion bacteriana y menor tasa de compli-
caciones infecciosas!.

A futuro, deben ser evaluadas otras vias de aborda-
je al yeyuno no quirdrgicas, como son la colocacidn
de sondas nasoenterales por fluoroscopia o endosco-
pia, y poder colocarlas en una fase mds temprana de la
pancreatitis. También serd posible evaluar otro tipo de
férmulas enterales como las denominadas «poliméri-
cas» 0 «especiales con elementos» que podrian hipo-
téticamente mejorar mds la funcién inmunoldgica
como sen la arginina, nucledtidos, y lipidos 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), all rats recei-
ved 1500 ¢Gy of abdominal radiation in five equal daily
doses of 300 ¢Gy. 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 histological evaluation. It was ob-
served that ERt group had greater average daily food
intake than CRt and GRt groups during all periods (p <
0.05). All rats had equal weight gain during adaptation
period; during irradiation all the animals had weight
loss, but ERt group had smaller weight loss than CRt.
All rats recovered weight after irradiation, and ERt
group presented better results than the others (p <
0.05). Sodium transepithelial transport average values
(mEg/min/em) were negative and not statistically diffe-
rent in all groups. Small bowel histological evaluation
in ERt and GRt rats were better than CRt rats, by pre-
serving mucosal cellularity and increasing mitosis num-
ber and villi lenght (p < 0.05). Simultaneously, ERt
group had greater number of rats with normal villus-
crypt relation than CRt of CRt groups (p < 0.05). Large
bowel histological data showed that the average crypt’s
length in ERt and GRt rats were greater than in CRt
ones (p < 0.05). By the present work, an elemental diet
enriched with 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 GLUTAMINA SOBRE LA ENTERITIS
ACTINICA AGUDA

Resumen

La radioterapia desempefia un papel esencial en el
tratamiento del ciancer, pero también provoca efectos se-
cundarios y complicaciones graves por la lesién celular
de los tejidos peritumorales. Recientemente se han pro-
puesto algunos recursos nutricionales que otorgan una
proteccion intestinal durante la irradiacién del cdncer.
El objetivo de este estudio consistié en investigar la utili-
dad de la glutamina en la profilaxis de la enteritis acti-
nica aguda. Para ello, se examiné a 65 machos Wistar
(200 g), alojados en jaulas metabélicas individuales, a los
que se pesé diariamente, controlando la ingestién del ali-
mento de forma también diaria. Los animales fueron es-
cogidos al azar y repartidos en tres grupos que recibie-
ron dietas isocaldricas e isoproteicas: 1) dieta polimérica
CRt (23) con caseina (CD); 2) dieta polimérica GRt (22)
con caseina, suplementada con glutamina al 2 % (GD), y
3) dieta elemental ERt (20) suplementada con glutamina
al 2 % (ED). Después del periodo de adaptacién (siete
dias), se aplicé a todas las ratas 1.500 ¢Gy de radiacién
abdominal en cinco sesiones diarias equivalentes de 300
¢Gy. A los tres dias de la radiacién, se efectué una prue-
ba de perfusién yeyunal con polietilenglicol 4.000. Por
iiltimo, se extirparon el intestino delgado y el colon para
su estudio histolégico. Se comprobé que el grupo ERt
habia consumido una cantidad diaria mayor de alimento
que los grupos CRt y GRt en todos los periodos (p <
0,05). El aumento de peso en todas las ratas resulté equi-
valente durante la fase de adaptacién; todos los animales
perdieron peso durante la fase de irradiacion, pero la
pérdida resulté menos cuantiosa en el grupo ERt que en
el CRt. Después de la irradiacion, todas las ratas recupe-
raron el peso, obteniéndose mejores resultados en el gru-
po ERt que en los demas (p < 0,05). Los valores medios
del transporte transepitelial de sodio (mEg/min/cm) re-
sultaron negativos y no diferian de modo estadistico en
ninguno de los grupos. El estudio histolégico del intesti-
no delgado en las ratas ERt y GRt se asocid a resultados
mejores que en las ratas CRt: preservacién de la celula-
ridad de la mucosa y aumento del nimero de mitosis y
de la longitud de las vellosidades (p < 0,05). Al mismo
tiempo, en el grupo ERt la relacién vellosidad-cripta re-
sulté normal en un mayor niimero 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 mucosal structure and
recovery.

(Nutr Hosp 1996, 11:167-177)

Key words: Radiotherapy. Enterocolitis. 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!. lonizing radiation decreases crypt prolife-
ration, villus lenght and mucosal absorptive areaz.
These morphological and functional changes may
eventually become a limiting factor by preventing
the administration fo the planned radiation doses or
jeopardizing the debilitated patient even mores <.

Consequently, the prophilaxis of acute intestinal
alterations is fundamental. Total parenteral nutri-
tion (TPN) has been widely indicated for this mat-
ter to promote bowel rest and patient’s nutritions e.
However, exclusive TPN causes deep morpho-
functional alterations in gastrointestinal tract; for
this reason, its indication has been recently dropped
in favor of nutrients supplied directly to the intesti-
nal mucosa’s,

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. Elemental diets seem to have protecti-
ve effects when used either before, during or after in-
testinal radiotherapy?'z. Despite a non-essential ami-
noacid, glutamine has also been considered a non
dispensable nutrient in catabolic states, because it 18
an important fuel to the enterocyte!s 14.

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 (Rartus 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:
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grupos CRt o GRt (p < 0,05). Los datos histolégicos 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 ingestién 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 lesion causada
por la radiacién, ya que defienden la estructura de la
mucosa v facilitan su recuperacién.

(Nutr Hosp 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 % glutamine (ED).

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

The diets: CD, GD and ED diets were isocaloric and
isoproteid and contained 350.8 non-proteid kcal and
1.87 g of nitrogen in 100 grams. «El Diet®» (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:s. 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 small
bowel, using an electrolytic solution with polyethyle-
ne-glycol 4000 (0.6 g per litter). Sodium and glucose
concentrations were adjusted to 120 mEq/1 and 180
miligrams per cent, respectively. Osmolarity was set
around 330 mOsm/kg of water and pH in 7,0. This
perfusion technique was the same one used by Fagun-
des-Neto et al's, as it is illustrated in figure 1.

The rats received penthobarbital (40 mg per kg)
through a thin needle inserted in the peritonial cavity.
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Table I

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

Percentual composition CcD GD ED
Proteins (g)
Aminoacid and peptide .......oceciviieniiiiee e — — 10.50
A T woons s s s o o a4 A S PSR S RS T 12.63 9.74
Glutamine 0* 2.00* 2.00
Metionine 0.82 1.00 0.60
Coling.iiiniiivin 0.40 0.40 0.40
DL EUVAE, PHTOURI T scnmsnseamns s o s 5 B 3.64 4.35 4.00
Carbon-Hydrates (g)
e oo v T e T T S A S s 1.26 1.26 1.26
5acarose ............ 16.63 16.63 16.63
MaltO=AEXITIN 1vvieeiiisiiiveieci e s sae s e 83,79 55.79 55.79
Lipids (G)
1 | T I e 0.98 0.98 0.98
1% (2] E—— 5.16 5.16 5.16
Soy lecithyn 0.35 0.35 0.35
Electrolytes (MEQ)
21.05 21.05 21.05
10.52 10.52 10.52
8.73 8.73 8.73
13.70 13.70 13.70
442 4.42 442
5.26 5.26 5.26
2.34 2.34 2.34

Fig. 1.—Intestinal perfusion with PEG solution in jejunal seg-

ment (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) at a I ml/mi-
nute perfusion rate. Each animal was perfused during
60 minutes, and during this period 6 samples were co-
llected (10 minutes each) at the distal catheter. Then
such samples went through biochemical dosages of
sodium, glucose and PEG.

This model provided the data used for the calcula-
tion of the sodium transepithelial transport in
mEg/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
e

Cm

Ci = sodium concentration in the infusion solution
Cf = sodium concentration in the collected samples
PEGr = PEGI/PEGTf relation, where:

PEGi - [PEG] in the infusion solution

PEGT - [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. All the intestine was then carefully placed in a
10 % 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 all rats presented the same increase of
their body weight during the adaptation period (1). In
the following period (2), all animals presented weigh
loss; however, ERt rats showed a smaller weight loss
when compared to CRt rats. In the third period all
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 V1, 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 quite 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 performed on actinic enteritis
have not made use of true elemental diets. Instead of it,
they have used oligomeric diets than cannot be classi-

Table IT

Averages and standard deviations of food ingestion (in grams of diet/day) of CRt (n = 23), GRt (n = 22) and ER t (n = 20)
groups in the de adaptation (1), iradiation (2) and recovery periods (3). Values submitted to variance analysis and to
Titkey's test

Groups CR1 GRt ERt Statistical analysis
VORATE L i vmismancvas st an b o aasp i 10,7 10.8 13.3 p=0.0011*S1%
Deviation 1. 23 2.6 2.0 ERt > CRt = GRt
BVETHRE D oo svunmnevs sso s s i A TR S B 29 3.6 53 p=0.0000*S 1%
DB, Phoocvesmmmscimesusssimsssmsssvsisssisssnamsiss 1.3 1.8 1.8 ERt> CRt = GRt
BYEIRae 3 e s 6.2 10.2 p=0.0000*81 %
Deviation 3.. 2.8 2.3 3.7 ERt > CRt = GRt
Table IIT

Averages and standard deviations of body weight variation of CRt (n = 23), GRt (n = 22) and ERt (n = 20) groups during
adaptation (1), irradiation (2) and recovery (3) periods. Values submitted to variance analysis and to Tukey’s test

Groups CRt GRt ERt Statistical analysis

AV BT i e e O B R 4.7 54 75 p=0.4069 NS
Deviation 1 7.8 6.6 6.8 CRt = GRt = ERt
AVEIAZED ..o vrerenrosssensssssssmrssasssams s resass raspaases -18.8 -17.8 - 14.8 p=0.0246%* 85 %
DEVEANOH Zisnunansasinaimiimni 4.4 4.5 5.3 CRt > ERt/CRt = GRt/GRi = ERt
DOVBEAEEER ovsivmmmmnainitess fueimsin sy o s ey 3.6 29 7.8 p=0.0002 * 5§ 1 %
DeVIAtion 3........cocereemerereermenes it sesnesrsesneas 53 5.0 32 ERt > GRt = CRt
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Table IV

Averages and standard-deviations of ingestion/weight relation of CRt (n = 23), GRt (n = 22) and ERt (n = 20) groups in
adaptation (1), irradiation (2) and recovery (3) periods. Values submitted to variance analysis and to Tukey's test.

Groups CRt GRt ERt Statistical analysis
Berage L o srammsssianmansssssros 0.054 0.055 0.067 p=0.0066*51%
Deviation 1 0.012 0.260 0.297 ERt > CRt = GRt
Average 2 .. 0.015 0.018 0.027 p=0.0001 *8§1 %
Deviation 2 0.006 0.010 0.009 ERt > CRt = GRt
AVEIAPE D ooty s T s 0.035 0.036 0.057 p=0.0001 *S§1 %
DEHIRtEN Bt cnunmimmmmiansamsnmsmmmsrismmms 0.017 0.012 0.020 ERt > CRt = GRt
Table V

Averages and standard deviations of sodium transepithelial transport (T) of CRt (n = 17), GRt (n = 13) and ERt (n = 11)
groups. Averages expressed in mEg/min/em submitted to variance analysis

Groups CRt GRt ERt Statistical analysis

VBTG wcouisossovimsismy svis atbrisn o33 od ia s s -548.9 - 266.9 -2404 p=0.4416 NS

DEVIATION 1oveeeeeeveeeeei et eeert e eie s te s ere e e s eene 778.1 7379 5874 CRt = GRt = ERt
Table VI

Number of observations and percents of normal decreased VCR in small bowel of CRt (n = 46), GRt (n = 42) and
ERt (n = 36) groups. Values submitted to qui-quadrado’s test

Groups CRt GRt ERt
VCR N.° % N.¢ e N.° %
NOIAL 1.t 16 34.8 22 524 22 61.1
TIECTEHSEN, . .. oinisisimsssi i 30 65.2 20 47.6 14 38.9
Statistical Analysi: p=0.147 Conclusion p=0.032 Conclusion  p=0,585 Conclusion
NS CRt = GRt *48 5 % CRt > ERt NS GRi = ERt
Table VII

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

Groups CRt GRt ERt Statistical analysis
Small bowel CRt < GRt = ERt

BMETATE. . reron st saisss b mats s S s AP RS EE 6.560 8.98 9.37 p=0.000

DDA o i s s S e D e 0.40 1.15 1.01 51 %

Large bowel CRt < GRt = ERt

SANVETRE s v oo B eminen S i 10.21 11.42 12.37 p =0.0005

Deviation 1.02 0.99 1.18 *S1%

fied as «elemental» ones, since they contain dipepti- mental diet, it was adopted in this paper, despite their
des, tripeptides an fat in their composition®-'1.17-20, Ho- oligomeric contents.

wever, as the clinical use has established the term ele- Glutamine is the most abundant aminoacid amfong
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Table VIII

Number and percentage of rats with decreased and normal cellularity (D) or augmented cellularity (A) of CRt (n = 10), GRt
(n=10) and ERt (n = 10) groups. Values submitted to qui-quadrado test

Groups CRt CRt ERt Statistical analysis
Small bowel..................... N.¢ % N.¢ % o T CRt < GRt = ERt
B Ty 10 100 5 50 5 50 P=0.0357
- 0 0 5 50 5 50 **85%
Large bowel .........coeune. N.° % N.? % N.? %o CRt =GRt = ERt
B 9 90 9 90 8 80 P=0.7494
- T PR 1 10 1 10 2 20 NS
Table IX
Number and percentage of rat with less than 3 or more than 4 mitoses of CRt (10), GRt (10) and ERt (10) groups. Values
submitted to qui-quadrado test
Groups CRt CRt ERt Statistical analysis
Small bowel..................... N.? % N.° % N.¢ Yo CRt < GRt = ERt
- R 10 100 4 40 2 20 p=0.0034
>4 R 0 0 6 60 8 80 *S1%
Large bowel ..., N? % N.? % N.° %o CRt = GRt = ERt
8 Fvisnmpoieciasia s 7 70 6 60 2 20 p =0.0608
B 3 30 4 40 8 80 NS

mammals’ bloodstream. It is quickly consumed by
fast-proliferating cells such as fibroblast, limphocy-
tes, tumourous cells and cells of the intestinal epithe-
lium. Its metabolism is controlled by glutaminase
(which catalyses its hydrolysis into glutamate and am-
monia) and glutamine-sintetase (responsible for gluta-
mine synthesis)2!-25. Glutamine is also the main oxida-
tive fuel fot he epithelial cells, specially the jejunal
enterocytes?s 26.27,

In the present study. glutamine 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 10 % of the total aminoacids2s-0,

The quantities of glutamine in the casein of CD
(0.0009) and GD (0.0007) diets were very small; for
this reason, only the crystalline glutamine 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 always been statistically lower
than those of ERt group in the same periods. Also,
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this group lost less weight than CRt, whereas GRt did
not stand out when compared to CRt. Nevetheless,
GRt group showed the same weight variation as ERt
during irradiation. The etjuivalence 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 status?'. 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 consistent 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 irradition3-s,

Hugon and Bounous!! 2 showed that rats fed with
elemental diet and irradiated with 1000 ¢Gy 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 higher 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.
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Souba et al3 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 small bowel and colon morphology.

Other studies carried out by the same group37-3,
studied the effects of glutamine as the sole protein
substrate in rats irradiated with 1000 ¢Gy. 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
(100 % 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 all
periods ERt group showed higher averages than those
of CRt and GRt, whose averages were always similar.
We believe that the higher ingestion by ERT group
was not related to the higher weight of the animals,
but to intrinsic proporties of the 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 transporte. <o,

The average T valus 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 all 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 rats*, modifications of blood pressure
during prolonged anesthesia, modifications of intesti-
nal permeability and selectivity to PEG*.

On the other hand, we can admit that the perfor-
ming of perfusion test three days after radiotherapy

did not allow complete normalization of gut func-
tions, in spite of morphological recovering observed
on optical microscopy. In this sense, Becciolini et al+
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-
pacity can only revert to normal condition after a
complete morphological intestinal recovery.

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 (AVC). 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 reduction of the villi and an increase of
cryptsss. Our results suggests that the addition of glu-
tamine to an elemental diet was more efficient that to
a polymeric diet in maintaining the epithelial 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 beneficial are backed up by previous obser-
vations. Klimberg et al?7. 2% observed that glutamine
provision to rats irradiated with 1000 c¢Gy led to an in-
crease of 28 % in villi number and 85 % in villi height
and mitosis number per crypt. The authors concluded
that glutamine fed orally after abdominal irradiation
maintains intestinal structure and has a direct effect
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 fuel of je-
junal enterocytes, in vitro studies showed that gluta-
mine is also metabolized by colonocytes mediate by
the local activity of glutaminasess,

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 Trott+” showed that the supplying of elemental diet
can modify the mucosal response to radiation, favoring
crypt renewal as well as enlargement of their thickness.
McArdle et al*s 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 irradiation?.

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 layer of the epithe-
lium and activate the auto digestive process in the mi-
crovilli exposed by radiationse-s2,

Mucosal cellularity and mitosis number in cryps re-
present different ways of expressing epithelium reco-
very from actinic injury. The results we observed in
small 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 equality 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 mucosal recovery, lea-
ding to an increase in cellularity, villi height and mi-
tosis number3e-3s. 53-55,

The favorable results obtained with the elemental
diet ED are according to the literature. In a study by
Beitler et al+7 rats were fed isonitrogenous casein hy-
drolysates, intact casein and normal lab food during
seven days, after what they received 900 c¢Gy on the
abdominal area. They observed lower weight loss and
increased number of jejunal crypts in rats fed casein
hydrolysates. Bounous et alss 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 mucosal 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'e.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 metabolismzo. Furthermore, elemental diets
decrease the abrasive effects of the diet on the mucosa
already altered by radiation*7. 5.

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 metabolically, either by the diet enriched with
glutamine or by the replacement of polymeric diets by
others 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 patrén de aminoacidos intracelulares es reproduci-
ble de forma individual y es distinto en las diversas si-
tuaciones patoldgicas. Este estudio intenta valorar modi-
ficaciones de este patron en ratas tras la administracion
de nutricién parenteral periférica hipocalorica (NPPH)
durante cinco dias, comparindolo con ratas sometidas a
sueroterapia convencional durante los mismos dias. 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 recibié sueroterapia (grupo
A), valorado por la disminucion de los aminodcidos glu-
cogénicos (alanina). Los aminoacidos ramificados estan
elevados en los animales que recibieron sueroterapia
(grupo A) por un aumento de la proteélisis. Existe una
menor deplecién de los aminoacidos intracelulares nece-
sarios para la neoglucogénesis (glicina) en el grupo que
recibié nutricion (grupo B). La NPPH hace variar el pa-
trén de aminoacidos de ayuno en ratas. Estos resultados
deberian ser corroborados en estudios en humanos.

(Nutr Hosp 1996, 11:178-184)

Palabras clave: Nutricion. Biopsia muscular. Aminodci-
dos. Ratas.

Introduccion

En 1868 se introduce la biopsia muscular en pacien-
tes con distrofia muscular. Mds tarde, Herbert
observa, en experimentos animales, que existe una
mayor concentracién de aminodcidos intracelular-
mente que en el liquido extracelular, sobre todo en el
musculo esquelético. Zachman et alz observan que en
el hombre también hay una mayor concentracién 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
fluidtherapy, group A, for the same period. HPPN tole-
rance was good in all 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 aminodcidos que concentracion 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 aminodcidos libres en el cuerpo, solamente reali-
zando su determinacidn en plasma. Bergstrom?, en
1974, demuestra que en el hombre normal la mayor
parte de los aminodcidos tiene mayor concentracidn en
el agua intracelular que en el plasma, a excepcion de
los aminodacidos esenciales: valina, leucina, isoleucina,
fenilalanina y de los no esenciales: citrulina y tirosina.

Este estudio ha sido financiado con beca FISS. Expediente
91/0103/E.




Variacién del patrén de aminodcidos en animales tras la administracién

de nutricion parenteral periférica hipocalérica

El hecho de que el patron de aminodcidos intracelu-
lares sea reproducible de forma individual sugiere que
la concentracién y el patron individual intracelular es
precisamente regulado por mecanismos biofisicos y
bioquimicos.

Asimismo, los aminoacidos libres han sido medi-
dos en diversos estados catabdlicos y se han observa-
do patrones distintos para diversas situaciones patolo-
gicas. Bergstrom+, en 1978, definié el patrén de
aminoacidos intracelulares en la uremia. Fiirst et als,
en 1980, demostraron el patrén de aminodcidos en la
diabetes. Roch-Nordlund et als, en 1974, documentan
el patrén de aminodcidos intracelulares para la cirugia
abdominal mayor. Vinnars et al., en 1975, sugieren lo
mismo con respecto al patrén obtenido después de la
cirugia abdominal mayor. Askanazi y Carpentier’, en
1980, sugieren el patron de aminodcidos intracelula-
res durante la sepsis y Askanazis, en 1978, durante la
inmovilizacion. Por tanto, uno de los mds importantes
logros ha sido determinar que los aminodcidos intra-
celulares en el miisculo cambian en respuesta a distin-
tas dietas y a diversas situaciones fisioldgicas y pato-
l6gicas. Asimismo, que cada situacion catabdlica o
cada enfermedad tiene un distinto patrén de aminodci-
dos intracelulares.

Basados en estos hechos, nuestro estudio pretende
valorar las variaciones que tienen estos aminodcidos
en animales sometidos a infusion de dos soluciones
distintas: sueroterapia convencional y nutricién pa-
renteral periférica hipocaldrica.

Material y métodos

El estudio consté de dos fases consecutivas: duran-
te la primera fase del trabajo se realizo biopsia muscu-
lar en misculo cuddriceps de la pata trasera derecha a
15 ratas Wistar macho, entre 250-300 g de peso, para
determinar los valores normales de aminodcidos plas-
madticos, musculares e intracelulares.

Una vez obtenida la biopsia muscular se canalizé
la vena yugular interna para extraccion de 2 ml de
sangre.

Técnica de biopsia muscular

Tras rasurado de pata trasera derecha de las ratas se
realiza una incision sobre la piel. Posteriormente se
localiza el musculo cuddriceps, 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-
nacién de aminodcidos libres y cloruros y una pieza
de 40-70 mg para la determinacién de agua.

Se inspeccionan cuidadosamente las muestras y se
elimina rdpidamente toda la sangre, grasa y tejido co-

nectivo. A continuacion, se colocan las muestras en
ganchos de platino (previamente pesados) con un did-
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.

Determinacion de agua: La pieza destinada a la de-
terminacién de agua, se seca durante 2-5 horas a 90°
en una estufa, colgando el gancho de platino de un
alambre y a continuacion se vuelve a pesar. El conte-
nido de agua se calcula: contenido de agua = a peso
mojado (tiempo 0) - peso en seco.

Determinacion de aminodcidos y cloruros: La pie-
za destinada a este fin se homogeneiza en un Potter-
Elvehjem afiadiendo 2 ml de agua destilada. Tras la
homogeneizacién se procede a su ultrafiltracion con
membranas cénicas amicon CF-25 y centrifugacién a
1.000 x 6. En el ultrafiltirado se determinan aminodci-
dos y cloruros (en dos alicuotas). Posteriormente se
realiza el aminograma plasmadtico y la concentracién
de proteinas y cloruro en plasma. A continuacion se
realizan los cdlculos matemdticos.

Las determinaciones de aminodcidos se realizaron
en la Unitat de Recerca Metabdlica Santiago Grisolia,
Hospital Universitari Vall d’'Hebrén. Barcelona.

En una segunda fase del trabajo se eligieron dos
grupos de 15 ratas Wistar macho entre 250-300 g de
peso, a las que tras realizar la biopsia muscular y
extraccion de sangre, se colocaba un catéter en la
vena yugular interna, se conectaba a un swivel, y se
protegia colocando a los animales camisas de teji-
dos naturales. Se comenzaba a continuacién la ad-
ministracién de sueroterapia convencional al grupo
A y nutricién parenteral periférica hipocaldrica al
grupo B,

Los animales permanecieron durante cinco dias en
jaulas metabdlicas en condiciones de fotoperiodo
constante de doce horas a una temperatura de 22°. Du-
rante estos dias se controlaba la diuresis.

Las dos soluciones se administraron mediante bom-
bas volumétricas. Al grupo A se le administré una so-
lucién de glucosa sin aminodcidos. Su composicion se
refleja en la tabla 1.

Tabla I
Solucion A
CHUCOSA! vepenvmeorssosamyssissrsnsessaeoorisosssobon 42,5 g/kg/dia
Electrélitos:
N s s 375 mg / kg / dia

B cscunovimsimsast i simin s v s o 375 mg / kg / dia

e R A R T 103 mg / kg / dia
|2 SOOI B 108 mg / kg / dia
WAG ciisssvassmmmssiveiinivriiss s 30 mg/ kg / dia
Elcnvnmmssemaspeasmasss 817 mg / kg / dia
SO i R R 49 mg / kg / dia
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El grupo B recibi6 una solucién conteniendo gluco-
sa mds aminoacidos. Su composicién se refleja en la
tabla II.

Tabla 11

Solucion B

GUICOSA s 42,5 g/kg/dia
Electroélitos:
375 mg/ kg / dia
375 mg / kg / dia
103 mg / kg / dia
108 mg / kg / dia
30 mg / kg / dia
817 mg / kg /dia
49 mg / kg / dia

(Nitrogeno total 1,8/kg/dia
AA formula %)

Tabla III

Resultados

Valores normales de aminodcidos plasmdticos

Grupo control

L-Isoleucina, 4,57
L-Lisinacetato, 5,5-10,5
L-Fenilalanina, 4-8
L-Triptofano, 1-2
L-Arginina, 4,5-10

L-Leucina, 7,5-9,5
L-Metionina, 2-5.5
L-Treonina, 4-3
L-Valina, 6-7
L-Histidina, 2,5-5,5

L-Alanina, 4-13
L-Ac. aspirtico, 0-6
N-Acetilcisteina, 0-3
L-Ornitina, 0-2
L-Tirosina, 0-2,5

Glicina, 3-14
L-Prolina, 7-12
L-Asparragina, 0-1
L-Ac. glutdmico, 0-13
L-Serina, 3-11

El sexto dia se realizé nueva extraccion de biopsia
muscular en pata trasera izquierda y nueva extraccion
de sangre segln técnicas descritas anteriormente.

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

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

Resultados

La tolerancia de la nutricién parenteral fue buena,
siendo sacrificados todos los animales el sexto dia. Se
determinaron aminodcidos plasmaticos, musculares e
intracelulares.

Los valores normales de aminoacidos plasméticos
se reflejan en la tabla ITI.

Los valores normales de aminodcidos musculares
se reflejan en la tabla IV,

Los valores normales de aminodcidos intracelulares
se reflejan en la tabla V.
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Media D. estdndar
(nmol/ml) (nmol/ml)
Ac. glutdmico...oceirrernininns 63,27 19,61
Asparragina...... . 145,65 45,84
Tauiia: e ” 89.82 64,06
Arginina . i 124,30 26,50
Valina.....ocoooeeivieeeinin, 94,93 18,81
Leucina.....ceccvvreereerreeeerieennns 65,05 17,47
LS s s 292,03 49,88
Hidroxiprolina. .cq. s 54,67 10,45
GHEINA oo 355,57 59,53
Histiding......ccoooveevevvicaeenennns 47,64 7,73
Prolina........ 158,02 57.39
Metionina... 35,30 8.01
Fenilalanina 39,54 7.46
SO i s e rseiians 173.71 25,13
GIUtAMI BT oo e 675,51 103,19
Alanina........cccoocooovveeieennenne. 411,19 86,36
TIrOSINA .o 52,39 15,44
ISOlCHEINA: s s s 45,49 12,62
/5 (15113 | P 41,37 25,08
Tabla IV
Resultados

Valores normales de los aminodcidos musculares

Grupo control

Media D. estdndar

(nmol/g) (nmol/g)
A, BIUAN GO cwmwis cssvvesss 1.448,18 428,89
ASparragind ......coceeeeeerennn. 678,54 259,45
TAnfINE e 7.345.44 2.5935,93
AT A s 651,62 259,39
B2 2 1 N 166,08 45,07
Leucina. 223.71 66,66
LEisina s 565,44 190,68
Hidroxiprolina.... 323,96 84,97
L] ey o N, 4.242.44 955,18
Histiding.....ocovevvivivieiiiiienn 338,28 95,48
PROIE s vnmammmssmosnms 391,62 184,85
Metioning........occoovvreevernenenn, 296,00 119,77
Fenilalanina.............cc.cco...... 206,03 54,37
SeiNE sseesnasenr: 1.096,38 380,00
Glutamina.... 3.157,24 94413
Alanina........cc.ccoc.e.... .. 1.766,35 487,07
Tirosina....... 280,11 96,60
Roleubina . s 153,12 52,57
OIHIGHA ovcsissmsiiva i 275,54 114,68




Variacién del patrén de aminoscidos en animales tras la administracion

de nutricién parenteral periférica hipocalérica

Tabla V

Resultados

Tabla VI

Resultados

Valores normales de aminodcidos intracelulares
Grupo control

Aminodcidos plasmdticos. Grupo A (n = 15), p< 0,05
Diferencias estadisticamente significativas

Media D. estdndar Dia 0 Dia 6
{nmol/ml) (nmol/mi) (nmol/mi) (nmol/mi)

Ac, glutdmico..ovvveniienes 2.533,56 807,07 Alanina......... 662,06 £ 23591 432,36 + 134,96

ASparragina........ooeiinenens 1.144,30 448,15 Lisina .... 276,53 + 89,11 410,53 + 122,89

TAUTINA ceeeeeeeeceiviiviesreeeees. 13,103,160 5.367.34 Valina........... 119,69 £ 44,67 189,75 = 78,69

AT NE somspassniis e v i 1.098,88 462,34 Taurina......... 105,58 £ 43,87 226,84 + 160,31

N AR s nonsmssammsam v ST 266,27 79,13

e 374,84 121,47 Los valores se expresan como media * desviacion estdndar.

LASiT ossemnumimminscmavessare 922.63 362,05

Hidroxiprolina.. 558,82 173,33

(€1Tct o7 e 7.040,79 2.354,75

Histiding: s 583.87 188,11 Tabla VII

Prolina.....ccccocvviiiieeninnncnenns 641,12 301,70

MEtONIN ..rveess v 495,03 191,71 Resulios

l*en}]a]amna """"""""""""" s 107,39 Aminodcidos musculares. Grupo A (n = 15), p < 0,05

BRI s ssmmessncssa s 1Eb# Lo ol Diferencias estadisticamente significativas

Glutamina.. 5.334,71 1.850,44 - : ‘ ik :

A.]ani.na ...... 3.011,40 1.010,41 Dia 0 Dia 6

Tirosina..... 479,13 179,75 (nmollg) fiminnlie)

| F55) (211531 1 255,74 94,28 i

e —— B3 19502 Glicina......... 449445 £1.270,15  1.659.71 602,51
Histidina....... 19545 £ 55,99 257,16 £ 79,59
Glutamina..... 2.349.64 £ 748,76 1.050,18 £ 418,70
Asparragina.. 420,63 £ 153,66 101,02 = 1,74

Una vez obtenidos los valores normales compara-
mos las diferencias obtenidas entre el dia O (dia en
que se realiza la biopsia muscular) y el dia sexto, tras
cinco dias de infusion de las soluciones. Comparamos
posteriormente las diferencias existentes entre ambos
grupos en el dia sexto.

Denominamos grupo A al grupo de 15 ratas que re-
¢ibié sueroterapia convencional y grupo B al que reci-
bié nutricién parenteral, constituido también por 15
animales.

El pool de aminoécidos esenciales y no esenciales
no demostré diferencias estadisticamente significati-
vas entre los dos grupos ni en aminodcidos plasmati-
cos, musculares ni intracelulares.

En el grupo A, los aminodcidos plasmaticos que
mostraron diferencias estadisticamente significativas
entre el dia 0 v el dia sexto fueron: alanina, lisina, va-
lina y taurina (tabla VI).

Los aminogcidos musculares con diferencias esta-
disticamente significativas entre el dia 0 y el dfa 6.°
fueron: glicina, histidina, glutamina y asparragina (ta-
bla VII).

Los aminodcidos intracelulares con diferencias es-
tadisticamente significativas entre el dia 0 y el dia
sexto fueron: glicina y glutamina (tabla VIIT).

Comparando el dia 0 con el dia sexto en grupo B
observamos que:

Los aminodcidos plasmdticos que mostraron dife-
rencias estadisticamente significativas fueron: histidi-

Los valores se expresan como media + desviacion estandar.

Tabla VIII

Resultados

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

Dia 0 Dia 6
(nmol/ml) (nmol/ml)

Glicina......... 8.609 + 2.098.43

+ 2.922,56 £1.241,39
Glutamina...4.271,04 + 1.274,26

1.795,72 £ 850,69

Los valores se expresan como media + desviacion estandar

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

Los aminodcidos musculares con diferencias esta-
disticamente significativas fueron: glicina y glutami-
na (tabla X).

El dnico aminodcido intracelular que mostré dife-
rencias estadisticamente significativas fue la glutami-
na (tabla XI).
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Tabla IX

Resultados

Aminodcidos plasmdticos. Grupo B (n = 15), p < 0,05
Diferencias estadisticamente significativas

Dia 0 Dia 6
(nmol/ml) {nmol/mi)
Histidina.......... 4789 + 745 5398 £ 528
Prolina............. 296,19 = 53,75 174,89 + 54,55
Fenilalanina..... 50,75 + 7,88 6524 + 12,92
Glutamina ....... 635,93 + 134,17 408,72 + 106,64
Alanina............ 615,32 £ 112,61 473,53 £ 104,12
Tirosina........... 7883 + 19,12 4849 + 1232
Velifi oo 153,92 £ 29.89 119 + 23,12
Arginina.......... 231,37 £ 49731 140,61 + 34,39
Asparragina..... 171,61 £ 40,52 105,03 £ 1493

Los valores se expresan como media * desviacién estandar.

Tabla X

Resultados

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

Dia 0 Dia 6
(nmol/g) (nmol/g)
Glicina......... 4.080,82 * 1.93523 2.375,70 +£1.010,59
Glutamina....2.369,34 £ 1.086,05 1.108,34 £ 603,53

Los valores se expresan como media * desviacion estandar.

Tabla XI

Resultados

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

Dia 0 Dia 6
(nmol/ml) (nmol/ml)

Glutamina....3.654,15 + 1.312,07 1.914,67 £ 523,58

Los valores se expresan como media * desviacion estdndar.

Posteriormente fueron determinadas las diferencias
estadisticas existentes al dia sexto entre el grupo A
(sueroterapia) y el grupo B (nutricién), siendo éstas
estadisticamente significativas en:

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

Tabla XII

Resultados

Comparacion 6.° dia (Grupo A - Grupo B), p < 0,05
Diferencias estadisticamente significativas

Grupo A Grupo B

(nmol/ml) (nmol/mi)
SO s 246,80 + 68,84 203,19 £+ 3923
Asparragina.. 160,32 £ 3521 105,03 + 14,93
Glutamina..... 61045 + 134,94 408,72 = 106,64
Histidina....... 62,61 = 13,81 5398 £ 528
Prolina.......... 132,10 + 28,89 174,89 + 54,55
Tirosina........ 76,56 + 29,01 48,49 + 12,32
Valina........... 189,75 + 78,69 119 £ 23,12
Isoleucina..... 72,50 £ 24,52 46,60 + 9,76
Fenilalanina.. 81,78 £ 19,39 65,24 £+ 12,92

Los valores se expresan como media + desviacién estdndar.

Aminodcidos intracelulares: glicina (tabla XIV).

Tabla XIII

Resultados

Aminodcidos musculares
Comparacion 6.° dia (Grupo A - Grupo B), p < 0,05
Diferencias estadisticamente significativas

Grupo A Grupo B

(nmol/g) (nmol/g)
Asparragina... 101,02 £ 9,11 188,86 £ 166,63
Glicina........... 1.619,71 + 602,51 2.375,70 £1.010,59
Cistina..... 1032 + 72 185,40 = 14547

Los valores se expresan como media £ desviacion estdndar,

Tabla XIV

Resultados

Aminodcidos intracelulares
Comparacién 6.° dia (Grupo A - Grupo B) p < 0,05
Diferencias estadisticamente significativas

Grupo A Grupo B
(nmol/g) (nmol/g)

Glicina......... 2.922,56 + 1.241,39 4.360,70 £ 2.117,68

Los valores se expresan como media + desviacién estindar.




Variacién del patron de aminoacidos en animales tras la administracién

de nutricion parenteral periférica hipocaldrica

Al estudiar el porcentaje de concentracion de ami-
nodcidos intracelulares, observamos que la glicina,
aminodcido fundamentalmente intracelular, presenta
una concentracion en el grupo control de 18,52 %. El
dia sexto, en el grupo A de 10,69 % y en el grupo B
de 15,30 %.

En el resto de los aminodcidos no se obtuvieron di-
ferencias estadisticamente significativas.

Discusion

Desde los trabajos de Cahill*12 se conoce la secuen-
cia de cambios metabdlicos que se producen en un or-
ganismo humano para adaptarse a la situacién de ayu-
no. Se observé entonces que los aminodcidos
derivados de la hidrdlisis de proteinas se constitufan
en la dnica fuente de produccién de glucosa, necesaria
para algunos érganos.

La sefial que detectan los tejidos para llevar a cabo
este tipo de respuesta es una caida en los niveles de
insulina que se acompaiia de la disminucién de la con-
centracion de glucosa. El glucagén también participa
al incrementar sus niveles en sangre!s.

La alanina es uno de los principales precursores de
glucosa en el ciclo de la glucogénesis'+. Cuando las
concentraciones sanguineas de glucagén aumentan,
disminuyen las concentraciones de alanina y aumenta
la gluconeogénesis's to. Los aminodcidos de cadena
ramificada, leucina, isoleucina y valina, sufren un au-
mento transitorio durante la fase en que la excrecién
de nitrégeno es maxima. Estos aminodcidos juegan un
papel esencial en la estimulacién de la sintesis protei-
ca en el musculo.

Administrando calorfas en forma de glucosa y cu-
briendo los requerimientos proteicos mediante amino-
dcidos, se evita al organismo la necesidad de la gluco-
neogénesis, que se frena por una resincronizacion
hormonal. Miiltiples estudios a lo largo de los afios
han demostrado la mejoria del balance nitrogenado y,
por tanto, el freno al catabolismo muscular que se ob-
tiene cuando nosotros administramos nutricién paren-
teral periférica!7-31.

Se ha establecido, también, a lo largo de los afios,
el patrén de aminodcidos del ayuno.

En nuestros resultados observamos una modifica-
cion de este patrén, cuando nosotros administramos
nutricién parenteral periférica hipocaldrica a animales
durante cinco dias.

La concentracién de alanina, aminodcido funda-
mentalmente glucogénico, tanto a nivel plasmaitico,
muscular como intracelular, disminuye desde el dia 0
al dia sexto, tanto en el grupo que recibid sueroterapia
(A), como en el grupo que recibié nutricién (B), sien-
do esta disminucion mds marcada en el grupo A, con
una media el dia sexto de 432,26 nmol/ml, y de
473,53 nmol/ml el grupo B. La interpretacion de este
resultado probablemente se explicaria por una mayor
tendencia a la neoglucogénesis en el grupo que reci-
bi6 sueroterapia, que seguirfa el mismo comporta-

miento del patron de ayuno en humanos. La alanina
en este caso disminuye tempranamente y permanece
en niveles bajos mientras que se mantiene la situacion
de ayuno2,

Los aminodcidos de cadena ramificada representa-
dos por valina, leucina e isoleucina se comportan en
el hombre en situacién de ayuno, elevdndose inicial-
mente vy alcanzando niveles maximos al cabo de unos
cinco dias*,

Observamos que la concentracién de valina plas-
mdtica, en nuestros animales, presenta diferencias es-
tadisticamente significativas entre los dias 0 y sexto
en el grupo A, siendo éstos valores mds elevados el
dia sexto. En el grupo B, que recibid nutricién, los va-
lores de valina plasmadtica disminuyen el sexto dia,
siendo esta diferencia estadisticamente significativa.

La concentracion de valina a nivel intracelular, en
el grupo A disminuye el sexto dia, mientras que en el
grupo B se observa una elevacion de su valor el sexto
dia, a pesar de que las diferencias no son estadistica-
mente significativas.

El comportamiento de los otros dos aminodcidos,
leucina e isoleucina, sigue un patrén similar al de la
valina. Este patrén de aminodcidos ramificados que
observamos en los animales a los que administramos
sueroterapia se podria explicar como: 1) un descenso
de la concentracién de insulina que provoca una dis-
minucion en la incorporacién de aminodcidos al mas-
culo y un aumento de la protedlisis y 2) por un au-
mento en la concentracion de glucagon que se asocia
con un aumento de la protedlisis hepatica2.

Por tanto, en el grupo que recibié nutricién (gru-
po B) habria una mayor concentracién de aminodci-
dos de cadena ramificada intracelularmente y esto
seria debido a una disminucién de la protedlisis.

Otro de los aminodcidos a destacar es la glicina.
La glicina es un aminodcido fundamentalmente
intracelular. Observamos en nuestros resultados que
al realizar los porcentajes de su concentracién, ésta
era de un 18,52 % en el grupo control. Al sexto dia,
en el grupo A, la concentracién era de un 10,69 %,
y al sexto dia en el grupo B, de un 15,30 %. Este
resultado indicaria que existe una menor deplecién
de aminodcidos intracelulares necesarios para la
neoglucogénesis en el grupo B.

Asimismo observamos que habia diferencias esta-
disticamente significativas al sexto dia entre el grupo
Ay el grupo B para la glicina intracelular (tabla XIV).

Respecto a la glutamina intracelular observamos
diferencias estadisticamente significativas entre el dia
0 y el dia sexto en ambos grupos. El descenso de las
medias es menos importante en el grupo B, aunque al
comparar el dia sexto de ambos grupos, las diferen-
cias no son estadisticamente significativas.

La glutamina es uno de los sustratos preferenciales
que se requiere en una situacién critica, tanto como
energia para el intestino delgado como nutriente para
el sistema inmune. Junto con la leucina inhibe la de-
gradacién proteica, frenando la accidn de la catepsina
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B33. Funciona asimismo como transportadora de ni-
trégeno y amonio, es parte importante de las protei-
nas, ayuda a regular la sintesis proteica y es precurso-
ra de la gluconeogénesis. En situacidn catabdlica se
libera del misculo y es captada por los tejidos espldc-
nicos, lo que puede condicionar situaciones de deple-
cién que repercutirdn sobre todas las acciones que tie-
ne34,

Observamos en nuestros resultados que el patrén de
aminodcidos que obtenemos en animales asemeja al
patrén que se obtiene en situacion de ayuno en seres
humanos. Sin embargo, cuando nosotros aportamos
calorfas y nitrégeno a estos animales se modifica este
patrén de aminodcidos del ayuno, sin llegar a obtener
diferencias estadisticamente significativas para todos
los aminodcidos representativos de este patron. Quizd
esto serfa explicable porque la cuantia de calorias y de
nitrégeno que aportamos es insuficiente para que se
produzca una sintesis proteica y un balance nitrogena-
do positivo, pero lo que parece demostrado es que fre-
na la protedlisis. Creemos que estos resultados po-
drian ser extrapolables a situaciones de ayuno en seres
humanos. Para ello deberfan realizarse estudios que lo
corroboren,

Concluimos por tanto, que la administracién de nu-
tricién parenteral periférica hipocaldrica frena el cata-
bolismo proteico y es capaz de modificar el patrén de
aminodcidos que se puede observar durante el ayuno.
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Resumen

Se trata de determinar los pardmetros nutricionales
que se ven afectados en pacientes con adenocarcinoma
candidatos a cirugia y relacionar dichos paridmetros con
la técnica quirdrgica practicada y el estadio del tumor.
Posteriormente determinar los pardmetros que podrian
ser indicativos del pronéstico quiriirgico 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 gastrectomia parcial o gastrectomia total, ¥
el grupo B a los individuos sometidos a laparotomia ex-
ploradora, derivacién gastrointestinal y gastrectomia
subtotal o total paliativa.

Al analizar los resultados obtenidos en los dos grupos
de pacientes se aprecia que todos ellos tienen uno o mas
parimetros nutricionales alterados y que las medidas de
estos parametros estan mas alterados en el grupo B que
en el grupo A. Pero solamente el porcentaje de peso ha-
bitual y el nivel de albimina sérica presentan diferen-
cias significativas entre los dos grupos de pacientes. Es
decir, observamos que los enfermos con niveles de albii-
mina inferiores a 35 g/l y con una reduccioén del porcen-
taje de peso habitual > 6 % tienen un riesgo mayor de
ser sometidos a laparotomia exploradora, derivacién
gastrointestinal o gastrectomia total o subtotal paliativa
que los pacientes con niveles de albiimina 2 35 g/l y una
reduccién del porcentaje de peso habitual <6 %.

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

(Nutr Hosp 1996, 11:185-194)

Palabras clave: Estado nutricional. Prondstico
quiriirgico. Adenocarcinoma gdstrico.
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DETERMINATION 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-
ved, 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 or a partial gastrectomy, and group B
included those individuals subjected to an exploratory
laparotomy, gastro-intestinal derivation, and subtotal or
palliative gastrectomy.

When analyzing the results obtained in the two
groups of patients, it is observed that all 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 level 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/l, and with a weight loss of > 6 %, have a greater
risk of being subjected to an exploratory laparotomy, a
gastro-intestinal derivation, or a total or subtotal pallia-
tive gastrectomy, than do patients with serum albumin
levels > 35 g/l and a weight loss of <6 %.

We may conclude that the loss of weight and the se-
rum albumin level 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. Surgical prognosis.
Gastric adeno-carcinoma.
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Introduccién

La desnutricion es frecuente en pacientes afectados
por algidn tipo de neoplasia gastrointestinal!. Es una
entidad que se asocia con una mayor morbimortalidad
postoperatoria y un riesgo de complicaciones quirur-
gicas mas elevado?s.

Los tumores del tubo digestivo pueden asociarse a
una disminucion de la ingesta de nutrientes, a una al-
teracion de la digestién y de la absorcidn, 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. Clinicamente existen
diferencias importantes que tienen repercusiones en el
estado nutricional de los pacientes. Por ejemplo, el
cancer de es6fago produce una disfagias que dificulta
la ingesta, contribuyendo a la desnutricién. EI cdncer
de estémago produce una pérdida externa de nutrien-
tes debido al crecimiento tumoral vegetante, la obs-
truccion, los vémitos y la pérdida hemdtica continua,
deteriorando el estado nutricional.

Bozzetti” (1982) considera que el estado de nutri-
cion estd relacionado principalmente con el tipo y lu-
gar de origen del tumor. Asi, la desnutricion, en las
fases iniciales, es mds pronunciada en el cincer de
esofago y estdmago que en el cdncer de colon, que no
afecta de manera importante al estado nutricional.

Sitges-Serrat (1990) observa que el estado nutricio-
nal de los enfermos con cdncer de estdmago estd mas
deteriorado que el resto de los pacientes afectados de
cancer del tubo digestivo.

Refecas® (1985) encuentra que en los enfermos con
neoplasia de cardias y estémago predomina la pérdida
de proteina visceral (albiimina) y un cierto grado de
pérdida de grasa (pliegue del triceps); en cambio, en
el cdncer de eséfago se mantiene aceptablemente la
proteina visceral y existe pérdida de grasa y de pro-
teina muscular. Es decir, en su estudio observa que
entre los pacientes con neoplasia de eséfago existe un
23,8 % de desnutricién tipo kwashiorkor y un 22,6 %
de desnutricién tipo marasmo; asimismo, en los pa-
cientes con céncer de estémago y cardias existe un
34,5 % de desnutricion tipo kwashiorkor y solamente
un 8,8 % con desnutricién tipo marasmo.

Existen diversos factores que influyen en la supervi-
viencia de estos pacientes. Entre ellos se han estudiado
la clinica, Ia anatomia patoldgica, el estadiaje (pTNM),
la localizacion del tumor en el estémago y el grado de
resecabilidad tumoral. El estadiaje tumoral'e es uno de
los mejores parimetros para analizar la supervivencia
del enfermo diagnosticado de cdncer géstrico. El siste-
ma TNM, diseiado por Denoix en 1944 y posterior-
mente actualizado en diversas ocasiones, se basa en el
conocimiento de 1a supervivencia absoluta de los cénce-
res seglin su extensién inicial. Incluye dos modalidades:

a) Clasificacién clinica preterapéutica o TNM:
basada en los datos clinicos obtenidos antes del trata-
miento definitivo.
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b) Clasificacién histopatoldgica posquirtirgica o
pTNM: se basa en la informacién proporcionada por
la clasificacién anterior (TNM) completada o modifi-
cada por los datos procedentes de la cirugfa definitiva
y del examen microscépico del espécimen tumoral
extirpado.

En este trabajo queremos determinar los pardme-
tros nutricionales que se ven afectados en pacientes
con adenocarcinoma gdstrico candidatos a cirugia se-
gun el estadio del tumor, y qué pardmetros podrian ser
indicativos de su prondstico quirtirgico. También de-
terminaremos el tipo de desnutricién que presentan
estos enfermos y cudl de ellos es el mds frecuente.

Material y métodos

El presente estudio se inici6 en enero de 1992 y se
finalizé en octubre de 1994. Se incluyeron 66 pacien-
tes (35 hombres y 31 mujeres) diagnosticados de ade-
nocarcinoma gastrico y candidatos a cirugia, con eda-
des comprendidas entre los veinticinco y los ochenta
y nueve afios (64,33 + 13,92). Los siguientes pardme-
tros fueron valorados en cada paciente a su ingreso en
el hospital (tablas I y II):

1. Valoracion global

Peso, altura, sexo, edad y porcentaje de peso ideal.
Este dltimo se determiné a partir del peso actual y del
peso ideal para su sexo y grupo de edad segtin las ta-
blas de la poblacion de Alastrué. Se consideré como
criterio de desnutricion el definido por Alastruéi-i
(% peso ideal < 90 %). También se determind el por-
centaje de peso habitual considerando el criterio de
desnutricién establecido por Roy!'# (% peso habitual >
6 %).

2. Valoracion de la grasa corporal

Se realizd mediante el porcentaje del pliegue del
triceps y la grasa corporal total (GCT). El pliegue del
triceps proporciona informacién sobre la grasa subcu-
tdnea. Se determind mediante un lipocaliper tipo Lan-
ge. El porcentaje se calculd respecto a los valores de
normalidad de nuestra poblacién establecidos por
Alastruéi-12, Se consideré como mediana el percentil
50 (P_). Como criterio de desnutricion se considero el
establecido por Alastrué!t13 (% pliegue del triceps <
90 %). La medicion de la grasa corporal total (kg) se
realizé mediante la férmula de Lohman que relaciona
el peso actual, el pliegue del triceps (PT) y el pliegue
subescapular (PS) [GCT = 0,135 x peso (kg) + 0,373
x PT (mm) + 0,389 x PS (mm) - 3,967].

3. Valoracion de la proteina muscular

— Porcentaje de la circunferencia muscular del
brazo: El perimetro muscular del brazo (PMB) se cal-
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Tabla 1

Pardmetros nutricionales en pacientes del grupo A

Enfermo Edad % peso Y Y0 pliegue % PMB Albiimina N.%de
ideal peso triceps linfocitos
habitual
15 102,44 0 47,80 112,74 35 2.300
72 92,24 28,67 97.32 104,48 39 1.739
66 102,96 9,74 73,09 116,50 45 1.962
78 161,98 2 170,32 160.44 31,8 1.411
76 123,90 3,61 138,62 126,63 48,1 2.158
71 100,67 18,75 109,94 98.66 37.9 1.255
71 99.66 10,77 91,24 111,06 34 1.972
80 104,07 0 231,14 109,92 38,1 3.582
41 99,62 1.35 98,85 97,66 47,6 2.530
68 91,78 2,19 77.39 113,60 42 2.344
25 85,17 7,94 47,92 117,86 46.9 2.519
59 61,82 11,90 27.87 105,71 37 1.526
38 102,25 8.43 84,23 103,22 50,3 3.652
57 84,98 19,70 57,06 95,70 36,1 1.088
40 91,87 7,69 45,58 121,12 43,6 2.404
87 95,54 11,92 60,83 93,97 40.4 1.462
62 101,41 0 60,19 105,32 37 1.032
58 92,55 8.06 92,91 97.04 48 2.805
49 84,29 4,53 56,97 126,64 42,5 2.936
56 67,23 0 44,29 83,72 46,4 2.670
74 82,91 0 70,75 102,34 38,6 1.864
71 97,72 0 76.48 113 42,2 2.394
' 82 88,89 8,22 82,22 102,91 34 1.122
65 107,46 5.26 99,48 110,38 38 1.318
40 86,86 15,42 93,90 96,41 42,1 2.801
56 58,44 27,78 20,47 74.51 32,2 2.200
79 89,49 12,40 63,87 113,12 42,2 2.801
55 88,62 6,15 63,17 116,04 45 2.000
70 86,32 24,29 82,12 113,45 49,1 2.054
60 83.33 15,38 25.80 95,53 37,9 2.125
64 94,03 0 77.85 103,04 46 2.074
45 82.10 0 70,26 100,05 38,7 3.082
77 108,47 5.45 60,83 113,90 354 2.021
49 98,18 4,55 53,17 107,40 393 1.320
culd a partir del perimetro braquial y del pliegue del 5. Valoracion de la inmunidad

triceps.

Supone un método sencillo de valoracién de la pro-
teina muscular, pero es mds correcto calcular el por-
centaje de normalidad utilizando los valores de refe-
rencia de Alastrué. Se considera como mediana el
percentil 50 (P,,) y como criterio de desnutricion el
considerado por Alastrué!-s (% PMB <90 %).

— Masa magra corporal (LBM: Lean Body
Mass): Medicién de la masa libre de grasa [LBM =
peso (kg) - GCT (kg)].

— Niimero total de linfocitos (n.° de leucocitos x
9% linfocitos). Criterio de desnutricién segiin Alas-
trué'-13 (n.° total linfocitos < 1.500/mm?).

A partir de estos pardmetros valorados se determi-
né el tipo de desnutricién segin la clasificacion de
Gassull's que combina el estado de la grasa corporal
(pliegue del triceps), la proteina muscular (perimetro
muscular del brazo) y la proteina visceral (albimina)
(tabla III).

Se excluyeron del estudio los pacientes con recidi-

4. Valoracion de la proteina visceral - T o
vas posgrastrectomia parcial, linfomas géstricos, neo-

— Albiimina sérica. Se aplicé el criterio de desnu- plasia de cardias, insuficiencia renal, insuficiencia he-
tricién segiin Alastruéi-13 (albimina sérica < 35 g/l). pdtica y pacientes diabéticos.
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Tabla 11
Pardmetros nutricionales en pacientes del grupo B ’
Enfermo Edad % peso % % pliegue % PMB Albimina N.%de
ideal peso triceps linfocitos
habitual
64 82,05 21,67 47.58 93,97 41.4 1725
55 87,71 13,33 55,15 104,66 44,1 1.189
48 120,94 0 11532 115,28 40,9 959
76 81,03 37,33 91,24 111,06 29.6 2.628
84 60,34 12,50 3345 86,05 30,7 1.849
62 106,49 7,58 125,45 116,02 46.4 1.760
76 82,88 9,09 54,74 100,52 32,1 1.700
g 106,25 7,83 66,92 119,07 42,3 1.624
57 91,52 10 44,09 107,01 42,5 1.760
80 88,79 16,94 76,03 90,06 45,1 1.822
64 104,58 16,45 141,87 114,24 38 1.682
56 111,76 8.9 85.47 106,39 38,5 1.827
80 TL27 18,87 7543 02,68 24 1.287
85 69,69 10 43,02 88,85 304 2.697
47 91,26 3,14 84,02 97,93 42,3 2.857
80 13551 16,67 119,50 143,40 30,2 2.626
65 76,19 17,24 64,49 86,92 36 1:273
49 107 10 97,32 114,48 41,1 1.166
39 60,60 23,77 27,56 85,24 32,5 1.872
66 83,58 25.34 5159 11113 34.3 1.476
i) 77,18 1395 45.62 87,92 312 2.044
61 80,70 19,67 55,03 106,15 41,9 4.360
45 68.93 18,46 32.95 75,53 25,5 2.130
89 82.08 8,62 28.68 97,18 28 1.400
70 94,83 15,38 109,49 116,33 34,9 2.100
46 85,10 3.85 53,54 106,61 42,6 2.650
72 106,40 523 133,84 127,37 46,4 1.912
68 101,26 10,77 82,18 111,66 321 1.935
73 86,69 11,39 71,70 104.48 35,1 1.180
7] 91,04 10,34 76,48 108,35 33,7 1.646
58 84,06 16,67 98,43 94,09 33,8 1.890
42 102,18 10,71 45,30 132,08 422 1.826
Tabla 111

Clasificacion del estado nutricional segiin Gassull’s

Estado nutricional Albtimina P. triceps P. muscular
del brazo

+
+

Buen estado nutricional ... i +
Kwashiorkor.......oocvioiiieee s - + +
Marasmo (déficit graso) +
Marasmo (déficit muscular)........cciiiiiinnnniiinn
Marasmo (déficit combinado).......coeccoviviniiiienans
MN mixta (déficit graso) .........
MN mixta (déficit muscular) ....... - + -
MN mixta (déficit combinado)

+ + +
+

(P. triceps: pliegue triceps; P. muscular del brazo: perimetro muscular del brazo).
— Albiimina es negativa si su valor es < 35 g/l.

— Pliegue del triceps es negativo si su valor es < P_.

— Perimetro muscular del brazo es negativo si su valor es < P..
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Determinacion de los parametros que se ven afectados en pacientes con adenocarcinoma

gistrico candidatos a cirugia segiin el estadio del tumor

Después de la intervencion se determind en todos
los pacientes el estadio tumoral segiin sus respectivos
pTNM de acuerdo con el resultado histopatolégico
posquirtrgico (clasificacion pTNM, Ginebra, 1987.
Estomago ICD-0151). Posteriormente, los enfermos
se agruparon segun la técnica quirdrgica que se les ha-
bia practicado (tabla IV). El grupo A incluyé los indi-
viduos a los que se les realiz6 una gastrectomia par-
cial o gastrectomia total, y el grupo B a los pacientes
con laparotomia exploradora, derivacion gastrointesti-
nal y gastrectomia subtotal o total paliativa. Es decir,
en el primer grupo se practicé una técnica quirdrgica
que resecaba el umor, mientras que en el segundo la
técnica quirdrgica no extirpé totalmente el tumor y se
realizé para mejorar la calidad de vida del enfermo.
Estos presentaron Iimites de reseccion del tumor inva-
didos por neoplasia y/o metdstasis a distancia.

Método estadistico

Las medias de los pardmetros nutricionales obteni-
dos en los distintos estadios del adenocarcinoma gés-
trico agrupados segun la técnica quirdrgica practicada
se analizaron mediante la prueba de «t» de Student.
Esto permitio conocer la existencia de diferencias es-
tadisticamente significativas entre los dos grupos.

Los pardmetros nutricionales valorados y la técnica
quirdrgica a la que se someti6 el enfermo fueron ana-
lizados mediante la prueba de 2.

Estimamos la sensibilidad, la especificidad y los
valores predictivos del nivel de albimina y del por-
centaje de peso habitual.

Resultados

Inicialmente consideramos la distribucién de los
grupos como se muestra en la tabla V, incluyéndo-
se todos los pacientes estudiados ya que todos ellos
tenian uno o mds parametros nutricionales altera-
dos.

La media del porcentaje del peso habitual en el
grupo A fue de 8,29 + 8,14 y en el grupo B de 13,49 £+
7,36. Ambos grupos presentaron diferencias estadisti-
camente significativas (p < (,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 albiimina sérica en el grupo
A fue de 40,80 £ 5,12 y en el 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

Agrupacion de los enfermos segiin el estadio tumoral y la técnica quinirgica practicada

Estadio 0 Estadio 1-11

Estadio 11

Estadio 1V Técnica quirirgica

5pTNM,

1 pT NM 2pT.NM, 6 pT N M. - Gastrectomia
2pTNM, 2pTNM, subtotal
6 pT N M, (n=24)
Grupo A
(n=34) 1 pT NM,
— 1 pT.NM 5pTNM, — Gastrectomia total
I pTNM, (n=10)
2 p'l"‘NMMH
8 pT,NM, Laparotomia
— — —_ 4 pT NM, exploradora
(n=12)
1 pT NM, | pTN.M,
1 pTN.M, Derivacién
— — 2pT NM, gastrointestinal
2pTNM, (n=28)
| pTNM
Grupo B
(n=32) 2pTNM, 3pT NM, Limites reseccién
— - I pT NM, | pT,N.M, invadidos
(n=7)
3pT NM, Metistasis a distancia
—= — = I pT N M, (n=4)
1 pT N.M, Limites reseccion
— — — invadidos con
metistasis
(n=1)
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un nivel sérico de albiimina entre 1,46 y 6,99 veces
inferior al del grupo A.

Los dos grupos no presentaron diferencias estadis-
ticamente significativas respecto al porcentaje de pe-
so ideal, porcentaje del perimetro muscular del brazo
v el niimero de linfocitos. Ademds, las medias de estos
pardmetros tenfan valores iguales o superiores al valor
considerado como factor desnutricion. Sin embargo,
las medias encontradas eran inferiores en el grupo B
respecto al grupo A (tabla V).

las medidas de la grasa corporal toral (23,90 £ 8,22y
23,29 + 7,3 para los grupos A y B, respectivamente) y
la masa magra corporal (76,05 £ 821 y 77,47 £ 8,22
para los grupos A y B, respectivamente), entre los dos
grupos de pacientes estudiados, reafirma los resultados
anteriores respecto al porcentaje del pliegue del triceps
y el porcentaje del perimetro muscular del brazo.

La existencia de diferencias estadisticamente signi-
ficativas entre los dos grupos podrian explicarse por
una diferente proporcién de pardmetros alterados en-

Tabla V

Comparacion de las medias de los pardmetros nutricionales enire los dos grupos

Pardmetros Facfor Grupo A Grupo B P
nutricionales desnutricion (n=234) (n=32)

% pesoAdesl. o smsesmrns s e R <90 % 94,09 + 17,64 89,99 + 16,92 NS

% peso habitual. ceamsnususmaannnnin >6% 829 +8,14 13,49 £ 7,36 p < 0,0085
% pliegiie del HICEPS v rnmmmmmmrmrniss <90 % 78,05 40,51 72,92 + 31,85 NS
Grasa corporal total (Kg) ... - 23,90+ 8,22 23204 7.3 NS

D PIIB s oo e ssmmmmame st s T AT TR <90 % 107,76 £ 14,45 104,77 + 14,83 NS
Masa magra corporal (Kg).......cociiiinninnns — 76,05 £ 8.21 77,47 + 8,22 NS
ALBEPAIIA s cvimesarmmmnissomssmssssosim i <35 g/l 40,80+ 5,12 36.57 6,24 p < 0,0036
N.2 de lINfOCIEOS 1uvevveeeiriceeeeeciccec e < 1.500 mm*  2.092,88 + 678,24 1.901,56 £ 655,08 NS

(PMB: perimetro muscular del brazo).

El porcentaje del pliegue del triceps no presentd di-
ferencias estadisticamente significativas entre los en-
fermos sometidos a gastrectomia total o subtotal y los
sometidos a laparotomia exploradora, derivacion gas-
trointestinal o gastrectomia total y subtotal paliativa.
Pero se observa que las medias de estos pardmetros, en
ambos grupos eran inferiores al valor considerado co-
mo factor desnutricién y, ademds, la media del porcen-
taje del pliegue del triceps en el grupo B fue ligeramen-
te inferior a la media de este pardmetro en el grupo A.

La no existencia de diferencias significativas entre

tre dichos grupos, por lo que revaloramos nuestra po-
blacién (tabla VI) v determinamos la existencia de pa-
rdmetros nutricionales que pudieran indicar el
resultado quirdrgico de la intervencion.

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

El porcentaje de peso habitual y el porcentaje del
pliegue del triceps fueron los pardmetros nutricionales
mds alterados en ambos grupos (52,94 y 87,50 % para
el porcentaje de peso habitual en ¢l grupo A y B, res-

Tabla VI

Niimero v porcentaje de pacientes con alteracion de los pardmetros nutricionales

Pardametras Factor Grupo A Grupo B P
nutricionales desnutricion (n=234) (n=32)

% pesa el s s <£90% 14 (41,18 %) 18 (56,25 %) NS

% peso habitual.........euvierrsiriiereiniesieinsines >6% 18(52,94 %) 28 (87,50 %) p=0,0054
% plieglie del triCeps . uumsmmesmrsvarimsmrne <90 %  24(70,59 %) 23 (71,88 %) NS

G5 PIVIB sassissis svsss sosstsens sovasiirsodeu s s rias ecans b wessn <90 % 2 (5,88 %) 6 (18,75 %) NS
ATBUTERND, 0y smee b i s s s <35g/1 4(11.76 %) 15 (46,88 %) p =0,0040
N2 de TinfOCILOS ..o < 1.500 mm* 9 (26,47 %) 8 (25 %) NS

(PMB: perimetro muscular del brazo).
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pectivamente; 70,59 y 71,88 % para el porcentaje del
pliegue del triceps en el grupo A y B, respectivamente).

El porcentaje de pacientes que presentaron altera-
cion del porcentaje del perimetro muscular del brazo
fue mayor en el grupo B que en el A.

Aproximadamente la mitad de los enfermos del gru-
po B presentaron alterado el nivel de albiimina sérica.

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

Los enfermos con niveles de albiimina en plasma
inferiores a 35 g/l tienen un riesgo de ser sometidos a
laparotomia exploradora, derivacion gastrointestinal
v gastrectomia subtotal o total paliativa (grupo B) en-
tre un 1,89 y 23,17 veces, superior a los enfermos con
niveles de albiimina mayores de 35 g/l.

Los enfermos con un porcentaje de peso habitual
mavor a 6 % tienen un riesgo de ser sometidos a la-
parotomia exploradora, derivacion gastrointestinal o
gastrectomia total y subtotal paliativas (grupo B) en-
tre 1,79y 21,61 veces, superior a los enfermos con un
porcentaje de peso habitual menor o igual a 6 %.

Finalmente, estimamos la sensibilidad, especifici-
dad y los valores predictivos del nivel de albimina
(tabla VII) y del porcentaje de peso habitual (tabla
VIII):

El valor predictivo negativo del parimetro «albu-
mina» es del 63,83 %. Es la probabilidad de practicar-
se gastrectomia total o subtotal en pacientes con un
nivel de albimina = 35 g/l.

Es decir, en la muestra estudiada con un 48 % de
laparotomia exploradora, derivacion y gastrectomia
total o subtotral paliativa, el nivel de albiimina tiene
un buen comportamiento orientativo sobre el pronds-
tico quirirgico, ya que sus valores predictivos son
elevados.

La sensibilidad del pardmetro «porcentaje de peso
habitual» es del 87,50 %. Es la probabilidad de tener
un porcentaje de peso habitual > 6 % entre los pacien-
tes sometidos a laparotomia exploradora, derivacién y
gastrectomia total o subtotal paliativa.

La especificidad del parametro «porcentaje de peso
habitual» es del 47,06 %. Es la probabilidad de tener
un porcentaje de peso habitual < 6 % entre los pacien-
tes sometidos a gastrectomia subtotal o total.

El valor predictivo positivo del pardmetro «porcen-
taje de peso habitual» es del 60,87 %. Es la probabili-
dad de practicarse una laparotomia exploradora, deri-
vacion y gastrectomia total o subtotal paliativa en
pacientes con un porcentaje de peso habitual > 6 %.

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

Tabla VII

Sensibilidad, especificidad y valores predictivos para el nivel plasmdtico de albiimina

Albiimina Grupo A (n = 32) Grupo B (n = 34)
s T 7 TS 15 4
B ] e e A S | 30

Tabla VIII

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

9 peso habitual

Grupo A (n = 32) Grupo B (n = 34)

28 18
4 16

La sensibilidad del pardmetro «albimina» es del
46,88 %. Es la probabilidad de tener una albtimina < 35
¢/l entre los pacientes sometidos a laparotomia explora-
dora, derivacion y gastrectomia total o subtotal paliativa.

La especificidad del parimetro «albimina» es del
88,24 %. Es la probabilidad de tener un nivel de albi-
mina = 35 g/l entre los pacientes sometidos a gastrec-
tomia total o subtotal.

El valor predictivo positive del pardmetro «albi-
mina» es del 78,95 %. Es la probabilidad de practicar-
se una laparotomia exploradora, derivacion y gastrec-
tomia total o subtotal paliativa en pacientes con un
nivel de albiimina < 35 g/l.

dad de practicarse una gastrectomia total o subtotal en
pacientes con un porcentaje de peso habitual <6 %.

Es decir, en la muestra estudiada con un 48 % de
laparotomia exploradora, derivacicn y gastrectomia
total o subtotal paliativa, el porcentaje de peso habi-
tual tiene un buen comportamiento orientativo sobre
el prondstico quiriirgico, va que sus valores predicti-
vos son elevados.

Puesto que entre los diversos pardmetros nutriciona-
les valorados solamente la albimina y el porcentaje de
peso habitual presentaron diferencias estadisticamente
significativas entre los dos grupos de enfermos, com-
probamos si existian diferencias entre los estadios 0-1-11
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frente al estadio III dentro del mismo grupo A (gastrec-
tomia total y gastrectomia subtotal) (tabla [X);

ma gdstrico y candidatos a intervencidn quirtrgica,
encontramos los siguientes resultados (tabla XI):

Tabla IX

Niimero y porcentaje de pacientes con alteracion de la albiimina segiin el estadio tumoral

Albtimina Estadios 0-1-11 Estadio 1T
(= 21) (n=13)
<35¢/1 3(14,29 %) 1 (7,69 %)
=35¢g/ 18 (85,71 %) 12 (92,31 %)
Tabla X

Niimero vy porcentaje de pacientes con alteracion del porcentaje del peso habitual segiin el estadio tumoral

% peso habitual Estadios 0-1-1T Estadio HI
(HZQU (n=13)
>0 % 6 (28,57 %) 12 (92,31 %)
<6 % 15 (71,43 %) 1 (7,69 %)

Al aplicar la prueba de 2 no obtuvimos ninguna di-
ferencia estadisticamente significativa entre los esta-
dios 0-I-II frente al estadio III respecto al nivel de al-
bimina.

Sin embargo, en la tabla X observamos que el
28.57 % de los pacientes con estadios 0-I-1I presen-
taron alterado el porcentaje de peso habitual, mien-
tras que en el grupo de enfermos con estadio I1I se
elevd a 92,31 %.

Al aplicar la prueba de ¥ podemos afirmar con una
confianza del 95 % que los pacientes con estadio 111
presentdaron respecto a los pacientes con estadios 0-1-
Il entre un 39,37 y un 88,11 % de individuos con valo-
res de porcentaje de peso habitual superior al 6 %.

Respecto al segundo objetivo del trabajo, sobre el
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 el 539,38 % estaban bien nutridos. ‘

La desnutricién tipo kwashiorkor-life (déficit pro-
teico) afectd al 8,82 % de los pacientes del grupo A y
el % de afectados aumentd al 31,25 % en el grupo B.

La desnutricién 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 grupo B
que presentd una malnutricién mixta (déficit graso).

La malnutricién mixta (déficit combinado) afectd
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 estadisticamente sig-
nificativas (p = 0,1335) entre el estado nutricional va-

Tabla X1

Tipos de desnutricion

Tipos de desnutricion Grupo A Grupo B
(n = 34) (nh=232)

B N T OO s st oo s AN S A BB DB 27 (79,41 %) 19 (59.38 %)

KWaShIOTKOT-TKE 1vvovvviveeesrsssnereressessreresnsseossensssonsensseoreseeseasenssns 3 (8,82 %) 10 (31,25 %)
(déficit proteico)

T e e s e S B o ST s s T S T 2 (5.88 %) 0(0 %)
(déficit graso)

N A S s s e e S T e R s B R B 1 (2,94 %) 0(0 %)
(déficit muscular)

Ml UL TTCTONE TOINEA: v avar ovmssimuzmassyscvsnsssmnss st srsaes xssenmessssrnssns 0 (0 %) 1(3,13 %)
(déficit graso)

Malnutricién mixta .............. S e A g e 1 (2,94 %) 2(6,25 %)

(déficit combinado)
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lorado preoperatoriamente y la técnica quirdrgica rea-
lizada (tabla XII), es decir, en este estudio el estado
nutricional no parece influir en la técnica quiriirgica
realizada.

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

Tabla XII

Comparacion del estado nutricional

Estado Grupo A Grupo B 2
nutricional

Pagientes biet nutridos. ammmasmasimasiiie 27 (79.41 %) 19 (59,38 %) NS
Pacientes desnutridos ........ccovveeeeieeeieecieeeeeiieeee, 7 (20,59 %) 13 (40,62 %) NS

Discusion

Studley'e, en 1936, observo que la pérdida de peso
era un indicador de riesgo quirdrgico y, ademads, esta-
ba directamente relacionada con complicaciones post-
operatorias. Posteriormente, diversos estudios!7-22 va-
loraron el estado nutricional preoperatorio de
pacientes candidatos a cirugia e intentaron encontrar
algtin factor que ayudase a identificar a los pacientes
de alto riesgo, de forma rdpida y econdmica. En estos
trabajos se valoro el riesgo quirtirgico que comporta
la malnutricién y el efecto de ésta en las complicacio-
nes postoperatorias. La intencién de nuestro estudio
[ue asociar la alteracién de los pardmetros nutriciona-
les preoperatorios en los pacientes con adenocarcino-
ma gastrico con la técnica quirtirgica practicada y el
estadio del tumor.

Al analizar los resultados obtenidos en los dos gru-
pos de pacientes estudiados se aprecia que todos ellos
tienen uno o mds pardmetros nutricionales alterados y
que las medias de estos parimetros estan mds alterados
en el grupo B (laparotomia exploradora, derivacién
gastrointestinal, gastrectomia total y subtotal paliativa)
que en el grupo A (gastrectomia total y subtotal). Pero
solamente un pardmetro de la valoracién global (por-
centaje del peso habitual) y la proteina visceral (albi-
mina sérica) presentaron diferencias significativas en-
tre los dos grupos de pacientes. Es decir, observamos
que los enfermos con niveles de albiimina inferiores a
35 g/l y con una reduccion del porcentaje de peso habi-
tual > 6 % tenian un riesgo mayor de ser sometidos a
laparotomia exploradora, derivacién gastrointestinal o
gastrectomia total o subtotal paliativa que los pacien-
tes con niveles de albimina = 35 g/l y una reduccion
del porcentaje de peso habitual < 6 %.

El depdsito de grasa corporal (porcentaje del pliegue
del triceps) no presenté diferencias significativas entre
los dos grupos, pero se observd que las medias del por-
centaje del pliegue del triceps eran inferiores al valor
considerado como factor desnutricién. Sin embargo, la
proteina muscular se conservé como indica la media del
porcentaje del perimetro muscular del brazo (107,76 y
104,77 % para los grupos A y B, respectivamente).

€0, no se observaron diferencias significativas entre el
estado nutricional preoperatorio y la técnica quirtrgi-
ca realizada.

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

A diferencia de Rafecas® (1985) y Sitges-Serra®
(1990) que no observan diferencias significativas en-
tre el estadio de la neoplasia y el estado nutricional,
nosotros encontramos que los pacientes con estadio
III del grupo A presentan diferencias significativas
(p < 0,0003) con los pacientes con estadio, 0-I-II del
mismo grupo y respecto a la reduccion del porcentaje
de peso habitual.

Con este estudio se aportan dos pardmetros que
ofrecen informacién sobre la valoracion clinica pre-
operatoria del paciente afecto de adenocarcinoma gas-
trico. La pérdida de peso habitual y el nivel sérico de
albiimina pueden ayudar a decidir un planteamiento
quirtrgico mas 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 gastrectomia
subtotal o total presentan algtn tipo de desnutricion.
La proporcién de enfermos desnutridos se incrementa
practicamente al doble (40,63 %) en el grupo que se
les ha practicado laparotomia exploradora o deriva-
cion gastrointestinal.

El tipo de desnutricion mds frecuente en ambos
grupos es la desnutricién de tipo kwashiorkor-like
(déficit proteico).
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Resumen

El presente articulo describe nuestra experiencia y
evolucion de 96 pacientes a los que se les realizaron 98
gastrostomias percutdneas con control fluoroscépico. En
74 ocasiones (75,5 %) el procedimiento se realizé en ré-
gimen ambulatorio. Se obtuvo éxito técnico en el 100 %.
E117,3% (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 gastroesofigico en
el91 % (n=9).

{(Nutr Hosp 1996, 11:195-199)

Palabras clave: Gastrostomic.

Introduccion

La administracién de nutrientes, en pacientes con
disfagia completa, puede realizarse por via parenteral
o enteral. La nutricién enteral estd indicada en aque-
llas situaciones en que existe un tracto gastrointestinal
funcionalmente normal; se puede llevar a cabo por
sonda nasogdstrica (SNG) o mediante gastrostomia!-3.
La SNG es dtil en tratamientos de corta duracidn, sin
embargo cuando éstos son prolongados, es preferible
la gastrostomia. Asimismo estd indicada como técnica
paliativa descompresiva en cirugia abdominal y en
obstrucciones intestinales crénicas*.

Material y métodos

Se han revisado retrospectivamente 98 gastrosto-
mias realizadas en nuestra Unidad en 96 pacientes,
durante el periodo diciembre 1989-octubre 1995. Se
trataba de 76 hombres (79,1 %) y 20 mujeres (20,8 %),
con edades comprendidas entre 15 y 89 afos (media
59). Las indicaciones fueron (tabla I) carcinoma de
cabeza y cuello (n = 46) (47.9 %), carcinoma de esd-
fago (n=21) (21.8 %), distagia de origen neurol6gico
(n=16) (16,6 %), traumatismo (n=35) (5,2 %), neopla-
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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 (75.5 %),
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 %), gastrostomias de des-
carga (n=3) (3,1 %), estenosis esofigica posradiotera-
pia (n=1) (1 %) y linfoma no Hodgkin gédstrico (n=1)
(1 %). En 8 ocasiones (8,1 %) hubo de realizarse gas-
troyeyunostomia: herida por arma blanca (n = 1),
extensidn gastrica de un proceso neopldsico (n = 2),
disfagia neurolégica (n = 4), cancer de eséfago (n=1).

Tabla I

Indicaciones

Ca. de cabeza y cuello.......c.coorvvvinveeiens 46 479 %
Ca deesBfasn. . . ....omisas i 21 218%
Disfagia de origen neurolégico.............. 16 16,6 %
TrAOMALTSTINGS vcsovissoaiissssmasmmsssmsmssssbinss 5 52%
Ca. e PUINGIL, . covenssnsonmensrsonrassmonnesensaenas 3 31%
Gastrostomias de descarga..........ccceiie 3 3.1 %
Estenosis esofdgica posradioterapia........ 1 1 %
LNH PASHICH  conussvsis o sonnssnnonsavemssssprisyunnes 1 1 %
n=96

Todos los procedimientos se realizaron con control
fluoroscopico, técnica Seldinger, anestesia local y se-
dacién con Midazolam (1-4 mg i.v.). S6lo en un caso
el procedimiento se realizé bajo anestesia general de-
bido a las condiciones del enfermo (traumatismo tora-
cico). Setenta y cuatro gastrostomias (75,5 %) s¢ rea-
lizaron en régimen ambulatorio; en el resto (n = 24)
(24,4 %) el paciente estaba ingresado en este u otro
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Gastrostomia. Proyeccion anteroposierior.
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Gastrostomia percutdnea bajo control fluoroscopico
en régimen ambulatorio. Nuestra experiencia

Fig. 2—E, F) Dilatador pelable. G, H) Paso de catéter de gastrostomia a través del dilatador pelable. Resultado final.

Tabla II

Complicaciones

Mayores:
— Hemorragia digestiva.............. 1 (1 %)
Menores:
— Dolor abdominal ..............ce...i. 11 (11,2 %)
R T 11751 0)E W21 <1 o) i 17 (17,3%)
— Salida accidental ......ccooeeeeennns & (2 %)
— Reflujo gastroesofdgico .......... 9 (9.1 %)

centro hospitalario debido a su mal estado general se-
cundario a su patologia de base.

Antes del procedimiento se comprobé la normali-
dad de los pardmetros de coagulacion y se corrigieron
en caso necesario.

Mediante ecografia abdominal se procedio a la
identificacidon del borde hepdtico izguierdo y a su
marcaje sobre la piel. Fluoroscépicamente se descartd
la interposicién de colon entre el estémago y la pared
abdominal.

A todos los pacientes se les coloco una via periféri-
ca intravenosa. Previo a la realizacion del procedi-
miento se insuflé el estdmago a través de la sonda na-
sogdstrica o mediante catéter angiogrifico
multipropésito 7F (Cordis Co. Miami USA).

Una vez identificado con fluoroscopia el punto de
entrada en el estémago, se marcé éste sobre la piel y

se prepard el campo con las medidas de asepsia habi-
tuales.

Previa anestesia local en regidn subxifoidea iz-
quierda se realizé la puncién con trocar 18 G (Te-
rumo, Japén), se introdujo guia teflonada J 0,035
(Cook Co. Dennmark) sobre la que se hizo avanzar
catéter angiogrifico 5F (Cook Co. Denmark) con el
que se comprobé con medio de contraste la posicion
del catéter. Una vez asegurada la correcta posicion en
el interior de la cavidad gistrica, se introdujo guia
Amplatz superstiff 0.035” (Meditech. Boston Scienti-
fic. USA) que permitid el avance de un introductor
pelable 12 o 14 F (Cordis Co. Miami USA). Una vez
extraido el dilatador del introductor se procedio a la
insercién de catéter pig-tail (Cook Co. Dennmark). El
didmetro del catéter de gastrostomfa utilizado fue de
12 F en 90 casos (91.8 %), 14 F en cinco casos (5,1
%)y 10 F en tres casos (3 %).

Tras retirar la gufa y el introductor, se comprobé la
correcta colocacién del catéter mediante radiografias
en proyecciones anteroposterior y lateral.

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

Resultados

El éxito técnico se obtuvo en el 100 % de los casos.
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Gastrostomia. Proveccion lateral

El tiempo medio empleado en la colocacion fue de 17
minutos (6-30). Como complicacién inmediata se re-
gistré una hemorragia digestiva, que requirié trasfusion
(n=1). En 11 casos (11,2 %) apareci6 dolor difuso ab-
dominal que se controlé con analgésicos menores. La
mortalidad a los treinta dias fue del 4 % (n = 4); la cau-
sa de muerte de todos ellos estuvo relacionada con sus
procesos tumorales de base. Durante la evolucion pre-
cisaron control por problemas de permeabilidad 17 pa-
cientes (17,3 %); en cuatro de ellos, no fue preciso
cambiar el catéter, siendo suficiente el paso de una guia
a su través. Se produjo salida accidental de catéter en
dos casos (2 %). Se objetivo reflujo gastroesofagico en
nuevos pacientes (9,1 %) (tabla II).

Discusion

La nutricién enteral por medio de SNG resulta 1til
cuando se necesita durante periodos cortos de tiem-
pos, sin embargo produce molestias en enfermos
conscientes y escarificacion e incluso dlceras de decu-
bito en enfermos inconscientes en perfodos prolonga-
dos.

La primera gastrostomia quirdrgica fue descrita en
1837. La sucesiva simplificacion de este procedi-
miento dio lugar a la gastrostomia con soporte endos-
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¢cOpicos, a la gastrostomia con soporte fluoroscopico?
y a la gastrostomia laparoscépica®. Estas técnicas han
demostrado ventajas considerables sobre los métodos
quirdrgicos®12.

La principal limitacién de la gastrostomia con so-
porte endoscépico se debe a que gran nimero de pa-
cientes susceptibles de realizacion de gastrostomia,
son portadores de estenosis tumorales o fibréticas en
la regién cervical, que impiden el avance del fibrosco-
piot. En nuestra serie, a pesar de tener un 48,9 % de
pacientes con estenosis esofdgicas cervicales, se ha
conseguido llegar a cavidad géstrica con la manipula-
cion de gufa-catéter en el 100 % de los casos.

Dado que la gastrostomia es un procedimiento ex-
clusivamente paliativo, no tiene interés hablar de in-
cremento de supervivencia y si de la capacidad del ca-
téter de cumplir correctamente la funcién de
alimentacion o descompresion el mayor tiempo que
permita la enfermedad base'+, En nuestra experiencia,
la malfuncién de un catéter de gastrostomia o de ye-
yunostomia depende de un gran nimero de variables,
como son la longitud y didmetro del catéter, los cuida-
dos de enfermeria o familiares, las caracteristicas de
la férmula alimentaria empleada, elc.

Un nimero cada vez mayor de procedimientos
diagnostico-terapéuticos propios de la radiologia vas-
cular intervencionista se realizan con cardcter ambu-
latorio's17 reduciendo los costos del procedimiento y
las molestias al paciente derivadas de ingresos innece-
sarios. La baja morbilidad de la gastrostomia con con
trol fluoroscdpico hace posible su realizacién en régi-
men ambulatorio.

Conclusion

En nuestra experiencia, la gastrostomia percutdnea
ambulatoria con control fluoroscépico es un procedi-
miento de gran rentabilidad en relacién con su senci-
llez técnica, minimo requerimiento tecnolégico, esca-
sa morbilidad y baja tasa de reintervenciones. Puede
ser llevada a cabo en pacientes con estenosis esofagi-
cas cervicales severas.
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Resumen

En el medio hospitalario, la alimentacion, nutricién y
composicién de las dietas adquiere especial relevancia
dadas las peculiares caracteristicas fisiopatoldgicas de
los aceptores de las mismas. Nos hemos propuesto cono-
cer la composicion y adecuacién de Ias dietas asi como
determinar el grado de aprovechamiento de los recursos
utilizados. Se trata de un estudio transversal de una se-
mana de duracién sobre las dietas del meni basico del
Hospital Alto Deba mediante seleccién aleatoria sobre el
20 % de la ocupacion diaria de cada planta (N = 140)
con marcado y pesada de las bandejas y respectivos res-
tos. El cilculo econémico se efectué mediante imputa-
cion directa e indirecta de costos. El aporte calérico ted-
rico (2.372-3.375 kcal/dia) resulta excesivo, siendo
adecuado en proteinas (11,5-14,8 %), deficitario en hi-
dratos de carbono (33,3-44,7 %) y excesivo en grasas
(42,4-53,4 %). E1 19,3 % de los pacientes introdujo cam-
bios entre las dos dietas de libre eleccién del meni, cons-
tatdandose una alta aceptacién de las legumbres asi como
un alto indice de restos en aquellos alimentos ricos en re-
siduos dseos como pollo, conejo o trucha. La eleccién 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 alimentacién hospita-
larios para elaborar, controlar y adaptar las dietas a las
necesidades y gustos de los pacientes asi como para la
consecucion de servicios eficientes.

(Nutr Hosp 1996, 11:200-203)

Palabras claves: Nutricion. Dietas.

Introduccién

En la actualidad se conoce la importante influencia
que tiene la alimentacién sobre el estado de salud del
hombre, siendo decisiva en el tratamiento de algunas
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NUTRITIONAL AND DIETARY EVALUATION OF
THE FOOD OF A HOSPITAL WITH ITS OWN
KITCHEN

Abstract

Within the hsopital setting, food, nutrition, 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-
ted by dircet and indirect cost evaluation. The theoreti-
cal caloric supply (2372-3375 keal/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 recuperacion de todas ellas! 2.
La importancia de la nutricion e ingesta de alimentos
en proporciones adecuadas adquiere especial relevan-
cia en los sectores mis vulnerables de la poblacion®e,

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 mds frecuente implantacion de los pro-
gramas (y sobre todo de la filosofia) de calidad total en
salud, en los que se hace especial énfasis en su orienta-




Evaluacion nutricional y dietética de la alimentacién
en un hospital con servicio propio de cocina

¢ion hacia la demanda de los pacientes?, programas en
los que se debe resaltar la nutricién hospitalaria.

En colectivos especiales como un hospital, la ali-
mentacidn y nutricion de los pacientes tiene un alto
valor dado que el aporte nutricional recibido, necesa-
rio para facilitar y potenciar los mecanismos regene-
rativos asi como las diferentes lineas de defensa endo-
genas'-2%, influird decisivamente en la evolucidn del
proceso clinico! 2. En el hospital objeto del estudio se
da ademds la circunstancia de que el servicio de coci-
na es también el responsable del comedor laboral, con
lo que el control y gestion de la restauracién colectiva
en nuestro medio es por tanto bdsico para la obtencion
de un adecuado soporte nutricional a ambos colecti-
VOs.

Nos propusimos conocer la composicién y adecua-
cion de las dietas recibidas asi como determinar el
grado de aprovechamiento de los recursos utilizados y
emplear los resultados de la encuesta de satisfaccion
post-hospitalizacién junto con los de este trabajo co-
mo sistema de retroalimentacidn en la posterior modi-
ficacién y adecuacién del servicio de cocina.

Material y métodos

Se trata de un estudio prospectivo sobre el mend,
de dos dietas de libre eleccién, elaborado para un ci-
clo de siete dias existente en el Hospital Comarcal del
Alto Deba, hospital de agudos con 88 camas, distri-
buido en tres plantas: quirdrgica, medicina interna y
materno-infantil, con enfermos ectépicos de oftalmo-
logia y ORL. En el afio 1994 efectud 3.516 ingresos,
con una estancia media de 5,6 dias (tabla I).

Se efectud una seleccion aleatoria durante el ciclo
de siete dias sobre el 20 % de la ocupacion diaria de
cada planta con alimentacién oral y dieta basal, reali-
zdndose la valoracion mediante triple pesada (balanza
electrénica de precision, Seca) y marcado de las ban-
dejas a su salida de la cinta de emplatado asi como pe-
sada de los restos correspondientes. Las caracteristi-
cas de la muestra fueron las siguientes:

Nuimero:
Edad media:
Distribucidn:

140 pacientes

47-46 aiios (rango =1 - 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
espafiolas de composicion'e 11, y utilizando un progra-
ma informdtico adecuado'2. Las comparaciones con
las recomendaciones se realizaron con cada uno de los
mentis, utilizando las tablas mds ampliamente acepta-
dasio.13, El andlisis estadistico se efectud en ordenador
personal, utilizando el paquete estadistico SIGMA
PLUS. Se han aplicado las formulas basicas de la es-
tadistica descriptiva para variables cuantitativas y
cualitativas'.

Tabla 1

Memi

Dieta normal

Comidas Cenas
Verdura...oocoooveeeeveeeeeieeeee e, 2 2
Past#casmmmmnamuesvsnssss 1
Legumbre. ..o 2
Arroz.... 1
CAINES cvvrvviveeriererreserseaeeereessennenneas 6 1
Peseidos nmmnnmesrnamns 1 3
Patata coooviieciiieciinener s 1
SOpiS v e e 7 5
HUCYOS e 3
Fruta o postre 14cte0 .......cccceeenenee 7 7

Para el cdlculo del costo de las dietas se utilizd la
metodologia de imputacién 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, administracién, estructura, etc.) segin un proto-
colo de uso comiin en el Servicio Vasco de
Salud/Osakidetza.

Resultados

De los pacientes hospitalizados, el 98 % recibieron
alimentacion oral y el 2 % restante alimentacion ente-
ral o parenteral. De los pacientes con alimentacion
oral, el 77,9 % recibieron la dieta basal y el 22,1 %
precisaron dietas especiales: hipocaldricas (51,6 %),
hiposddicas (38,7 %), dieta blanda (6,5 %) y exenta
de residuos (3,2 %) (figs. 1 y 2).

En nuestro estudio observamos que el aporte calo-
rico tedrico de la dieta basal oscilé entre 2.372 y 3.375
kcal/dia, 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 proteinas (11,5-
14,8 %), mientras que la ingesta real de los pacientes
oscild entre 1.727 y 2.745 kcal/dia y con la misma rela-
cién porcentual de nutrientes que la aportada (tabla II).

Tabla I1

Composicion de las dietas

Ofertado Ingerido

(rango) (rango)
(57 PN 2.372-3.375 1.727-2.745
Proteina .....cccoveveeeennn. 11,52-14,89 9,92-14,51
Grasas .occooveeenveesinneenne. 42,44-53.41 37,57-55.6
Hidratos de carbono ..... 33,3-44,47 31,53-48.41

Comparacién entre oferta e ingesta real.
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Las dietas son deficitarias en hierro, magnesio,
zinc y yodo asi como en vitaminas A y D segiin las
recomendaciones para la poblacion espafiola de
1982, siendo ocasionalmente deficitaria una dieta en
tiamina y otra en riboflavina.

El 19,3 % de los pacientes introdujo libremente
cambios entre ambas dietas del menu: el 6,4 %
cambid la dieta completa por la alternativa, el 7,8 %
el primer plato y el 5 % el segundo plato (fig. 3)
(tabla IIT). El desayuno y la merienda tienen una
aceptacion del 100 %, con repeticiones. El caldo y
las sopas tienen mayor aceptacién en la cena: 77,3
% de aprovechamiento nocturno frente a un 62.2 %
diurno. Las legumbres, pasta y arroz tienen una
gran aceptacion con aprovechamientos del 74,7,
81.1 y 84,9 %, respectivamente, frente a las patatas
(51,7 %) y verduras (56,6 %). Entre los segundos
platos, aquellos con residuos Gseos como el pollo,
conejo y trucha obtienen peores aprovechamientos
que las carnes y pescados exentos de residuos
(55,6, 554 y 56,8 % frente a 73,3 y 78,3 %, respec-
tivamente) (tablas IV y V). La eleccion de postres
es equilibrada con un 38.8 % de fruta, 34.7 % de
licteos y un 26,5 % de frutas en almibar 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 alimentacion (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.? veces a la semana)

Dieta A Dieta B
Caldofsobt s e 7 7
Verdura... 2 4
| =700t 1501 2 0
Pasta 1 0
ATTOZ rinasinsasismmas 1 1
PHEATES wovmmmmsammonss | |
Ensalata: s ssmsossassensrers 0 1
Comparacion entre ambas dietas de libre eleccion.

Tabla III
Segundos platos
(n.? de veces a la semana)

Dieta A Dieta B
(CBEITE . v s sommsmsnsmeissin essn spsa 6 2
PESEaA0 s mammmmsmmmson 1 2
HUBVOS commsasasmmammmnsssren 0 2
CroqUetas .....oocereereeriiimrsnensens 0 I
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Tabla IV

Resultados
Grado de aprovechamiento
Primer plato

Primer plato Aprovechamiento (%)

7. 4 10 72 U o T et 84,93
B, v R e S e B 81,10
Legmbie. .o assssnsssimeo 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 dseos (%) Sin residuos dseos (%)

Pollo...ccovcnnne. CAMNGE, oy 73,26
Conejo Pescados............. 78,27
Trucha
Tabla VI
Inversion en productos de alimentacion
(%)

AVES Y CONEJO8 s ssnvssvsvsimasnssmssamssssssissmsasissrangeanss 6,15
CAITIE VACTUID . ovpn resessmsssosssevossrassissnsasangssmsissshssassssh 21,05
Pescato frest0m i i s e 8.44
Pescadoicongelat: s nsmsnssmssissssess 9,00
LACIEOS ¥ NUEVOS 11eveeeereiciicceenicisiinsss s 10,80
Fruta ¥ Verduras ......oo.eeeecerverecienisinnionmnnsnmerassessess 18,92
T o oo T SR P T AV BN e 2,64
Legumbre, pasta, arroz, conservas, condimentos..... 22,99

La inversion en material representa el 31,5 % del costo directo de
cocina.

Discusion

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's- ¢, no debemos
perder de vista que el objetivo de la restauracion co-
lectiva es el cliente en su circunstancia especifica, de-
biendo cumplir en nuestro caso una doble e igualmen-
te importante funcién: nutrirs’ adecuada y
equilibradamente 17 a la vez que satisfacer las nece-
sidades subjetivas en cuanto a gusto20.2!,




Evaluacién nutricional y dietética de la alimentacién
en un hospital con servicio propio de cocina

La encuesta de satisfaccion posthospitalizacion,
que se efectiia semestralmente en todos los hospitales
del Servicio Vasco de Salud, en relacién al mend en
nuestro hospital arroj6 unas valoraciones de los pa-
cientes de 3,41 sobre 4 puntos en cantidad, 3,33 en
variedad y 3,31 en presentacién (8,5, 8,3 y 8,2 sobre
10, respectivamente).

A pesar del elevado indice 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-
¢i6n a la variacion en el mend, aunque la estancia
media de los pacientes es inferior al ciclo del ment y
de que en cada dieta estén siempre incluidos los nu-
trientes recomendados'®-22, el hecho de ofertar como
entrante diariamente el mismo plato (sopa o consomeé)
y que en la dieta bdsica seis de siete dias existan como
segundo plato diferentes tipos de carnes (a pesar del
reducido porcentaje de cambio entre los segundos pla-
tos, 5 %) condiciona sin duda una sensacién de mono-
tonfa que se debe evitar. En relacién a la puntuacion
relativa a la presentacion, el hecho del mantenimiento
de vajilla de loza, en un intento de lograr un efecto ca-
sero, asf como el escaso atractivo visual de la cristale-
ria, deban ser reevaluados en base a la escasa puntua-
cidn obtenida.

La composicién porcentual de los principios inme-
diatos de las dietas estd en la linea de los errores dieté-
ticos arraigados en la poblacién local (exceso caldrico
y de grasas), con repercusiones metabolicas*, apre-
cidndosc por contra una importante valoracién de las
legumbres. El ya mencionado elevado porcentaje de
restos encontrado, que se corresponde précticamente
con un 0,5 % del presupuesto total anual del hospital,
debe conducirnos a subsanar dicha ineficiencia y rein-
vertir en aspectos de mejora continua de la calidad del
servicio de alimentacion.

Conclusiones

Los resultados del estudio indican que el aporte de
alimentos (cualitativo) resulta variado y adecuado. La
energia ingerida resulta excesiva para ancianos, muje-
res, nifios y determinado tipo de pacientes, al igual que
en otros estudios de la literarura®s-¢. En cuanto al re-
parto de principios inmediatos, la cantidad de protei-
nas ingerida es adecuada, siendo excesivas las grasas e
insuficientes los hidratos de carbono. Este hallazgo
concuerda con los resultados encontrados en todos los
trabajos realizados en paises industrializados.

Los alimentos mds aceptados en el menu estdn en
relacién con los hébitos gastrondmicos de la pobla-
cién. Los pacientes eligen intuitiva y preferiblemente
mentis de ficil masticacion y digestién. El porcentaje
de alimentos no ingeridos es elevado. Finalmente, de-
seamos destacar como necesarios los conocimientos

de personal cualificado para elaborar, controlar y
adaptar las dietas a los gustos y necesidades de los
usuarios.
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Resumen

El empleo de los dispositives de acceso venoso se ha
visto incrementado en los iltimos afios. La administra-
cion de nutrientes por via parenteral es una de las indi-
caciones para el uso de estos dispositivos. Sin embargo
no estin exentos de complicaciones, siendo la infeccién y
la obstruccién de los mismos las més frecuentes.

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

En este trabajo se expone, junto con una revisién bi-
bliogrifica del tema, los procederes diagndsticos y tera-
péuticos llevados a cabo en un caso de trombosis de la
vena cava superior en una paciente con nutricién paren-
teral total a domicilio por sindrome de intestino corto.

(Nutr Hosp 1996, 11:204-207)

Palabras clave: Nutricién parenteral prolongada.
Trombosis venosa.

Introduccion

Los sistemas de acceso venoso central bien me-
diante reservorios de implantacién subcutdnea tipo
Port-A-Cath®, o catéteres exteriorizados tipo Hick-
manr, constituyen un sistema eficaz y seguro para ac-
ceder al drbol vascular sin necesidad de utilizar de
forma directa las vias periféricas.

Estos han estado dirigidos inicialmente, a la admi-
nistracién de drogas citotdxicas y hemoderivados en
los pacientes oncolégicos; en la actualidad sus indi-
caciones se han hecho extensas a muchos de los pa-
cientes con necesidad de administracion reiterada o
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SUPERIOR VENA CAVA OCCLUSION SYNDROME
IN A TOTAL PARENTERAL NUTRITION
PATIENT, DUE TO 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 thromhbosis 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
Thrombaosis.

prolongada de sustancias terapéuticas por via intrave-
nosa.

El aporte de nutrientes por via parenteral, bien de
forma temporal o indefinida, es una actitud terapéuti-
ca necesaria en muchos pacientes con (rastornos me-
tabélicos y nutricionales por pérdida anatémica o fun-
cional de gran parte del intestino delgado, siendo ésta
otra de las indicaciones de la utilizacion de los dispo-
sitivos de acceso venoso central (DAVC).

El uso prolongado de estos sistemas puede dar lu-
gar a la aparicién de complicaciones relacionadas con
los mismos, tales como infecciones locales y sistémi-
cas, obstruccién del cdteter por depositos lipidicos y
codgulos hemdticos, y trombosis venosas.

El desarrollo de un sindrome obstructivo de la vena
cava superior (SVCS) en una paciente portadora de un
reservorio subcutidneo de acceso venoso central para
la administracién de nutricién parenteral intermitente




Sindrome de oclusién de la vena cava superior en paciente
con nutricién parenteral total por sindrome de intestino corto

ambulatoria (NPT) es un hecho poco frecuente en la
bibliografia tanto internacional como espafiola.

Como consecuencia de haber vivido un caso de
SVCS en una paciente con NPT por intestino corto,
nos hemos propuesto hacer una revision del tema, con
especial referencia a aspectos controvertidos como su
patogenia, tratamiento y profilaxis.

Caso clinico

Se trata de un paciente de 37 afios de edad con NPT
intermitente ambulatoria durante dos afios, a través de
un DACV tipo Port-A-Cath®situado a nivel subcutd-
neo en la regién subclavicular derecha préximo al sur-
co deltopectoral, A los trece meses tras implantarlo
presenta dificultades en la administracién de la nutri-
cién, siendo comprobada la obstruccién del catéter.
La posterior retirada del mismo nos permitié compro-
bar que la obstruccién era debida al depdsito de lipi-
dos en la pared del catéter. Le fue puesto un nuevo ca-
téter por la misma via, la vena cefilica derecha.

Once meses después la paciente presenta un cuadro
de malestar general con escalofrios y fiebre matutina
tras retirar la nutricidn, sin mostrar otro signo o sinto-
ma asociado. Se ingresa en el hospital donde tras ra-
diografia de térax, urinocultivo y hemocultivo se lle-
ga al diagndstico de sospecha de infeccidn por catéter,

al aislarse en el hemocultivo Stafilococcus epidermi-
dis, siendo el resto de pruebas negativas.

Tras suspender la administracion de la nutricion, se
inicia un tratamiento intensivo con antibidtico: teicopla-
nina i.v., administrada por catéter, a dosis de 400 mg/12
horas i.v., durante siete dias, con remisién de la sinto-
matologia a las setenta y dos horas de iniciado el trata-
miento. Dada de alta, se decidié mantener el tratamiento
durante dos semanas, administrindose el antibidtico
(dosis de 200 mg/24 horas) junto con la solucién hepari-
nizada que se utiliza para el sellado del reservorio, dia-
riamente tras terminar de aplicarse la nutricion.

A la semana de inciado el tratamiento antibidtico,
Ia paciente acude a la consulta por referir cefalea y
sensacion de abotargamiento. A la exploracion mos-
traba edema con esclavina y en miembros superiores.
La circulacidn colateral era poco manifiesta. No pre-
sentaba sintomas respiratorios.

Ante la sospecha clinica de sindrome de vena cava
superior, se practicé flebografia urgente. En primer lu-
gar por catéter, no pudiendo introducirse el contraste,
por lo que se realizé por vena basilica derecha. En ella
se apreci6 un stop a nivel de vena subclavia derecha,
préximo a su unién con la vena yugular homolateral
(fig. 1). Tras la confirmacidn radioldgica del proceso
obstructivo se inicig tratamiento con fibrinoliticos (rt-
PA activador del plasminégeno plasmdtico) a dosis de

T = T T

Fig. 1.—Flebografia de vena basilica derecha, en la que se observa la correcta situacion del catéter y stop del contrasie a nivel de una

subclavia derecha.
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2.5 mg/h en perfusidn continua durante doce horas, lo-
calmenete, tras lo cual se comprobd entrada libre de
suero fisioldgico por vena periférica derecha. La nue-
va flebografia (fig. 2) mostré permeabilidad casi total
de la vena cava superior (VCS).

Fig. 2.—Flebografia postfibrinolisis. Se observa recanaliza-
cion del sisterma venoso. En vena cava superior persiste alguna
imagen de defectos de replecion.

Tras repermeabilizar la VCS se retir6 el catéter y
reservorio por considerarlo infectado. En su lugar se
colocd un catéter tipo Hickman® por vena subclavia
izquierda, tunelizando y exteriorizdndolo a nivel del
ombligo. Desde entonces hemos instaurado trata-
miento profilictico 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).

Discusién

Las dos complicaciones mas frecuentes en la utili-
zacidn de la DACYV son la infeccion y la trombosis.
La infeccidn es la complicacién mds frecuente!, ha-
biéndose descrito la heparinizacion y posterior retira-
da del catéter como la actitud mds correcta y habitual.
Sin embargo, algunos autores? han propugnado la
«desinfeccién del catéter» mediante la administracién
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de antibidticos a través del mismo, siendo la teicopla-
nina, en el caso de infeccidn por gérmenes sensibles a
ella, el antibidtico que ha mostrado mayor
efectividads.

La trombosis es la segunda de las complicaciones
en frecuencia de las relacionadas con el uso de catéte-
res4, pudiendo originarse bien intracatéter, bien a ni-
vel de la vena que lo contiene.

El SVCS es una entidad clinica habitualmente rela-
cionada con procesos compresivos de la vena, gene-
ralmente secundarios a neoplasias (85-90 %), en su
mayoria tumores pulmonares (77 %) y linfomass. La
aparicién de SVCS ocasionado por afecciones benig-
nas (electrocatéteres, catéteres de Swan-Ganz, vias
venosas centrales, bocios intratoracios, fibrosis me-
diastinica idiopdtica, TBC, aneurismas tordcicos) es
poco frecuente (10-15 %), siendo los cuerpos extra-
flos yatrogénicos los principales responsables del mis-
moe.

Sin embargo, el gran incremento en los dltimos
afios, en la utilizacion de DAVC para perfusién de sus-
tancias terapéuticas (drogas citotoxicas, hemoderiva-
dos, nutrientes, elc.), ha hecho que, proporcionalmen-
te, haya aumentado el nimero de casos de SVCS de
origen no neopldsico?. Asi, en distintas revisiones, la
incidencia de trombosis utilizando catéteres de silico-
na se sitda entre el 0 y el 16 % de los pacientes porta-
dores de los mismos#10. Sin embargo, la realizacion de
venograffa de rutina en pacientes asintomadticos revela
una proporcién de trombosis subclinica mds alta de la
esperadalt. En nuestra experiencia, de 1.083 dispositi-
vos endovasculares colocados (75 catéteres y 1.007
marcapasos), éste es el primer caso con manifestacion
clinica, lo que supone una incidencia de 0,1 %.

El mecanismo patoldgico de la trombosis de vena
no es bien conocido. Asi se ha descrito la irritacion
mecdnica que ejerce el catéter sobre el endotelio por
microtraumatismos continuos asociados al movimien-
to cardiaco' (mds frecuentemente asociado a catéte-
res situados en vena subclavia izquierda, por el acoda-
miento a nivel de la VCS), traumatismo sobre el
endotelio venoso al introducir el catéter'®, malposi-
cidén del catéter', o irritacién quimica del endotelio
asociada a quimioterapia!!.

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

La clinica de la trombosis venosa central suele te-
ner un perfil insidioso!o- !t con ingurgitacién progresi-
va de venas yugulares, edema en esclavina, cefalea y
desarrollo progresivo de la circulacién venosa colate-
ral'o. En ocasiones puede tener una presentacion brus-
ca, con evolucidn fatal en la mayorfa de los casos.

El diagndstico se efectia mediante cavografia con-
vencional y angiografia por sustracion digital, una vez
descartadas otras patologias intratordcicas mediante
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TAC:. En el caso que presentamos la trombosis de
VCS fue puesta de manifiesto mediante flebografia a
través de la vena braquial homolateral.

El manejo terapéutico de la trombosis se basa en la
administracién de fibrinoliticos* 12, del tipo de la es-
treptokinasa, urokinasa y activador del plamindgeno
tisular (rtPA)1> 14, principalmente estos dos tltimos,
administrados bien localmente a partir de vena perifé-
rica's, o bien a través del catéter's. En nuestro caso,
tras consultar con el Servicio de Hematologia, decidi-
mos utilizar rtPA a perfusion continua durante doce
horas, con buen resultado.

Dos factores son los asociados con el éxito del tra-
tamiento. El primero concierne a la duracion de los
sintomas antes de la instauracién de la terapia trombo-
litica: la posibilidad de lisis del trombo disminuye
conforme aumenta la edad estimada del mismo?7.

En este sentido, Fraschini's obtiene un indice del
81 % de éxitos cuando el tiempo de evolucién previo
a la instauracion del tratamiento era inferior a una se-
mana, y solamente del 56 % en aquellos cuya evolu-
cidn era de tiempo superior!s,

El segundo factor relacionado con el éxito terapéu-
tico es la via de administracion. Cuando el fibrinoliti-
co se administra a través del catéter del porcentaje de
trombosis resueltas es del 73 %, frente al 20 % cuan-
do la administracion es via sistémica'?,

Una decision controvertida es la utilizacion profi-
lictica de anticoagulacién en pacientes portadores de
catéteres venosos centrales durante largo tiempo. En
general se acepta que €sta no debe aplicarse de forma
habitual en todos los pacientes?, si bien Lokich!' reco-
mienda que sea aplicada a pacientes con historia de
trombosis anterior. En este sentido, Bern'? en un estu-
dio realizado demostr6 que la warfarina a bajas dosis
no incrementa el riesgo de hemorragias, pero si es
efectiva para proteger frente a trombosis venosas.
También se ha descrito la administracion de heparina
con la nutricion a dosis de 9.000 UL

Teniendo en cuenta que la vida media de la hepari-
na es corta (cuatro-cinco horas) pensamos que esta
medida tendrfa utilidad en aquellos regimenes nutri-
cionales en los que la administracién de la nutricién
se hace de forma continua, durante las veinticuatro
horas del dia, pero no en la administracion intermiten-
te, ya que el paciente durante dos tercios del dia no re-
cibe nutricién, por lo que a las pocas horas quedaria
sin profilaxis antitrombética.

Pensamos que la profilaxis antitrombética no es ne-
cesaria de modo habitual en todos los pacientes, como
lo demuestra el hecho de llevar mas de 1.000 disposi-
tivos endovenosos centrales aplicados, siendo éste el
tinico que se ha complicado con SVCS;: sin embargo
en esta paciente, el episodio de trombosis ha hecho
que nos decidamos por administrar un tratamiento

profildctico. si bien no lo hemos aplicado a bajas do-
sis, como defiende Bern'?, ya que al ser portadora de
intestino corto, su absorcién es irregular, siendo muy
dificil el manejo terapéutico.
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Se conoce sobradamente el efecto de la administra-
¢ion de hormona de crecimiento (GH) sobre el creci-
miento lineal, en nifios con déficit de esta hormona,
siendo ésta la dnica indicacién de su uso farmacolégi-
co hasta fechas muy recientes!. Por otra parte, en es-
tos dltimos afios, en el adulto se ha venido estudiando
su utilizacion en el panhipopituitarismo2, asi como su
asociacién a la nutricién parenterals.

Los efectos metabdlicos de la administracién de
GH se basan en un aumento de la lipdlisis, con la con-
siguiente neoglucogénesis, retencion nitrogenada y
anabolismo del tejido muscular+. Este efecto ahorra-
dor de proteinas es muy (til para positivizar el balan-
ce nitrogenado en el postoperatorio inmediato, hecho
demostrado, tanto sin soporte nutricional, como con
nutricién parenteral hipocaldrica o totals.

La Direccién General de Farmacia y Productos Sa-
nitarios ha resuelto autorizar el uso de GH en una nue-
va indicacién: la terapia de sustitucion en adultos con
deficiencia severa de GH, con el dictamen positivo de
la Comisién Nacional de Evaluacién de Medicamen-
tos y el Commitee for Proprietary Medical Products.
El hecho de que esta nueva indicacién sea en adultos
por sus efectos metabdlicos, y no en relacion con el
crecimiento, asi como el progresivo niimero de traba-
jos publicados sobre los efectos anabolizantes de GH
en pacientes con nutricidén parenteral, abre expectati-
vas de nuevas indicaciones ain por venir.

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

La nueva indicacién recientemente aprobada afecta
a pacientes adultos con enfermedad hipotdlamo-hipo-
fisaria con déficit de otro eje (excepto de prolactina) y
un déficit marcado de GH comprobado en dos dife-
rentes test de estimulacion dindmica. En los estudios
realizados con GH como hormona anabolizante
acompafiando a nutricidn parenteral se evidencia una
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respuesta heterogénea, que podria corresponderse con
la controversia respecto a la respuesta fisiolégica de
GH a la agresién. En estudios de nuestro grupo obser-
vamos una disminucién de los niveles de GH tras la
intervencion quirdrgica en los pacientes con evolu-
cioén torpida, frente a un mantenimiento en los que
evolucionaron favorablementes. Desafortunadamente,
la mayorfa de los trabajos siguen insistiendo en su
efecto anabolizante, pero sin profundizar en los facto-
res que incidirian en una mayor respuesta terapéutica.

En el paciente con déficit de GH, la dosis recomendada es
de 0,125-0,25 Ul/kg/semana (menos de la mitad que en ni-
fios), mientras que en el postoperatorio inmediato la dosis es
motivo todavia de controversia. En las situaciones de estrés
agudo y en la desnutricidn encontramos niveles plasmaticos
de IGF-I descendidos, con respuesta muy variable a la GH;
por lo que la dosis a utilizar podrian depender del grado de
agresion’.

Los efectos secundarios descritos en los estudios en
el postoperatorio inmediato se relacionan con hiperin-
sulinemia y leve retencion de sodio, quizd en relacién
a la sobrecarga caldrica y de fluidoterapia durante
corto tiempo en estos pacientes. En los pacientes con
déficit de GH el tratamiento sustitutivo se prolonga
durante meses o afios y los efectos secundarios descri-
tos (tabla I) se relacionan con la existencia de mayor
edad, sobrepeso, reserva de secrecion de GH y mayor
respuesta de IGF-I a la administracion de GHs.

Tabla1

Efectos secundarios al tratamiento a largo plazo con GH
en pacientes con déficit hormonal

Nifios: aparecen en un 10 %.

— Hipotiroidismo hipofisario.

— Deslizamiento epifisario de cadera.

— Hipertensién intracraneal benigna.
Adultos: aparece en un 30-40 %.

— Artralgias (41 %).

— Edema peritérico (37 %).

— Parestesias (13 %).

— Mialgias (5 %).

— Sindrome del tiinel carpiano (3 %).

Diabetes mellitus: reajustar al alza el tratamiento
hipoglucemiante.
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En conclusién 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 situacién de es-
trés existe un disbalance entre el anabolismo y el cata-
bolismo, de forma que, aunque aportemos sustratos
energéticos por via parenteral, no es capaz de sinteti-
zar proteinas propias. En esta situacion el aporte de
GH como hormona anabolizante podria ser determi-
nante con una relacién costo-beneficio muy favora-
ble.
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