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Revision

Fibrosis quistica; aspectos y recomendaciones nutricionales

M.* D. Ndjera Pérez*, A. de la Rubia Nieto**, N. Vila Cleriges** y R. Garcia Herrero**

* Farmacéutica residente tercer afio. ** Farmacéuticas adjuntas. Servicio de Farmacia. Hospital Virgen de la Arrixaca.

Murcia. Espaiia.

Resumen

Dada la elevada dispensacion de suplementos nutri-
cionales y dietas enterales que se registra para pacientes
afectados de fibrosis quistica en los servicios de Farma-
cia Hospitalaria, en el presente trabajo se pretende revi-
sar cudles son las caracteristicas de esta enfermedad que
determinan la aparicién de malnutricién en estos pa-
cientes. Asi mismo se ha revisado su tratamiento nutri-
cional. Por una parte considerando las medidas dietéti-
cas generales, teniendo en cuenta la composicion de las
dietas, sus caracteristicas segiin la edad y la suplementa-
cién con vitaminas y con enzimas pancreiticos. En un
segundo punto se revisan las medidas dietéticas especia-
les a las que se debe recurrir en caso de fallo del creci-
miento del nifio, y que van desde la modificacion de la
dieta oral a la administracién de nutricién parenteral.

(Nutr Hosp 1997, 2:63-72)

Palabras clave: Fibrosis quistica. Nutricion.
Introduccién

Con la entrada en vigor de la nota circular del INSA-
LUD de fecha 23 de abril de 1991, se regula que los
Servicios de Farmacia de nuestros hospitales, deben
asistir a los pacientes ambulatorios afectados de fibro-
sis quistica, dispensando los tratamientos completos
que requieran, a cargo de la Seguridad Social.

A través de esta dispensacion detectamos una gran
incidencia en la prescripcién de suplementos nutricio-
nales y dietas enterales?, asi como numerosas consul-
tas nutricionales de los propios pacientes o sus fami-
liares.

En el presente trabajo nos proponemos revisar, los
efectos que esta enfermedad tienen sobre el estado nu-
tricional asi como las medidas y tratamientos nutricio-
nales que se proponen para estos pacientes, con el ob-
jetivo de dar asesoramiento en las distintas consultas
formuladas por los mismos en sus visitas periddicas al
Servicio de Farmacia.

Correspondencia: M.* D. Néjera Pérez.
Servicio de Farmacia. H. V. Arrixaca.
Carretera Madrid-Cartagena, s/n.

El Palmar (Murcia).

Aceptado: 17-11-1996.
Recibido: 7-VII-1996.

CYSTIC FIBROSIS: NUTRITIONAL ASPECTS AND
RECOMMENDATIONS

Abstract

Given the high numbers of nutritional supplements and
enteral diets which are supplied for patients suffering from cys-
tic fibrosis, by the departments of Hospitalary Pharmacy, the
present study aims to review which are the characteristics of
this disease which determine the appearance of malnutrition in
these patients. Also, their nutritional treatment has been revie-
wed. On one hand, considering the general dietary measures,
keeping in mind the composition of the diets, their characteris-
tics according to age, and the supplementation with vitamins
and with pancreatic enzymes. On the other hand, there is a re-
view of the special dietary measures which should be applied in
case of failure to thrive of the child, which goes from the modi-
fication of the oral diet, to the administration of parenteral nu-
trition.

(Nutr Hosp 1997, 2:63-72)

Key words: Cysric fibrosis. Nutrition.

Se ha realizado una revision bibliogrifica, utilizan-
do la base de datos Medline, partiendo de los anos
1994-1995. A partir de los articulos recuperados se
localizaron otros articulos adicionales, anteriores o
correspondientes a otras revistas no indexadas en la
base de datos.

Fibrosis quistica

La fibrosis quistica, o mucoviscidosis, es una enfer-
medad autosémica recesiva, siendo la mds comiin de
las enfermedades genéticas letales® que se manifiestan
como una enfermedad multisistémica. Los signos y
sintomas aparecen inicialmente en la infancia y debi-
do a los avances en el tratamiento mds del 25 % de los
pacientes alcanzan hoy en dia la edad adulta. En 1992
la edad media de los pacientes con fibrosis quistica se
sitia en 29,4 anos'".

La prevalencia varfa segiin el origen étnico de la
poblacidn, siendo la enfermedad genética mads fre-
cuente en la raza blanca, con una tasa de portadores
elevada (2-5 %). La incidencia en Espafia es de 1:6.000
nacidos¢, y en el mundo de 1:2.500 nacidos vivos:.

La enfermedad se produce como consecuencia de
mutaciones en un gen localizado en el cromosoma 7.
Se pueden producir un gran niimero de mutaciones
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siendo la mas comtin la que lleva a la produccidn de un
producto genético alterado llamado regulador trans-
membrana de la fibrosis quistica (CFTR). La ausencia
de esta proteina condiciona parte de la fisiopatologia
de la fibrosis quistica y aunque otras mutaciones pro-
ducen proteinas CFTR adecuadas, no actian en los
lugares adecuadoss. Esta protefna parece actuar como
un canal de cloro regulado por AMP ciclico. La altera-
ci6n de dicha proteina se traduce en una anormalidad
de las funciones glandulares, produciéndose un exceso
de secreciones espesas y viscosas desde las glandulas
exocrinas, que interfieren con la funcién pulmonar y
digestiva.

Los sintomas mas caracteristicos de la enferme-
dad son la insuficiencia crénica pulmonar y la insu-
ficiencia pancredtica exocrina. También aparece fun-
cionamiento anormal de las glandulas sudoriparas,
disfuncién urogenital, patologia otorrinolaringolé-
gica, complicaciones cardiacas, y a nivel de sis-
tema endocrino puede aparecer intolerancia a la
insulina.

Los pacientes pueden desarrollar distintos grados
de afectacion, esto parece ser debido a factores gené-
ticos aunque la causa no estd del todo aclaradas. La in-
feccion pulmonar y el trastorno digestivo, que condu-
ce a un trastorno nutritivo, se encuentran intimamente
relacionados. La desnutricién favorece la infeccion y
viceversa. Por tanto es importante que el paciente
mantenga un buen estado nutritivo?, lo cual influird
en la evolucion de su enfermedad (en la tabla I, se ex-
presa la interrelacidn entre estos factores).

El principal objetivo del tratamiento es por tanto
evitar las infecciones pulmonares y procurar un desa-
rrollo 6ptimo del crecimiento.

Aspectos nutricionales en fibrosis quistica
A) Causas de la malnutricion

En el desarrollo de la malnutriciéon de estos pacien-
tes convergen una gran cantidad de causas.

A.1. Alteraciones gastrointestinales

La fibrosis quistica afecta potencialmente a
todos los 6rganos del TGI con funcién secretora.
El pédncreas exocrino e intestino son los mds fre-
cuentemente afectados y el higado en menor pro-
porcidn.

— A.l1.1.  Secrecion exocrina del pdncreas. Su
funcién se puede encontrar alterada en mayor o menor
grado. La insuficiencia pancredtica se presenta al na-
cimiento en un 80 %-90 % de los enfermos!! y sélo
una pequefa proporcion de pacientes (12-15 %) tie-
nen una actividad suficiente como para permitir una
absorcion correctar 1%, siendo su influencia el factor
mds importante en la desnutricién. En todos los pa-
cientes se encuentra reducida la eliminacion de agua y
bicarbonato, lo cual conduce a un pH dcido en el duo-
deno, que inactiva de manera irreversible a la lipasa y
fosfolipasa A2 y produce precipitacién de dcidos bi-
liares’.

A su vez se encuentra disminuida la secrecion de
enzimas pancredticos principalmente lipasa, colipasa
y tripsina. La lipasa lingual puede compensar en parte
la lipasa pancredtica (es dcido resistente y se activa a
pH menor de 2, por lo que actda en el estébmago y en
el caso de la fibrosis quistica también en el duodeno).
Este déficit de enzimas produce una alteracién en la
digestién de las grasas que conduce a esteatorrea en
un 85-90 % de los pacientes.

La alteracion de los hidratos de carbono es menor y
se compensa en parte por la amilasa salivar y la malta-
sa intestinal. También aparece un deficiente aprove-
chamiento de las proteinas debido a la falta de tripsina
y quimiotripsina.

— A.1.2. Metabolismo de los dcidos biliares. Se
produce una alteracién cuantitativa de los dcidos bi-
liares, principalmente debido a que estos precipitan en
el medio dcido duodenal. Esta disminucién se ve
agravada por la unién a proteinas y lipidos cuando la
esteatorrea es importante, y por la alteracion de la ca-
pacidad absortiva de la mucosa intestinal. También se
pierde debido a la colestasis y cirrosis que pueden su-
frir algunos pacientes. Asimismo se produce una alte-
racién cualitativa ya que aumenta la produccién de
dcidos biliares congujados con glicina, frente a los
conjugados con taurina, llevando a una mayor pérdida
de 4cidos biliares por heces’.

— A.1.3. Alteraciones hepdtico-biliares. El
20 % de los nifos recién nacidos con fibrosis quis-
tica presentan fleo de meconio®. Las anomalias ana-
témicas en vesicula y vias biliares acaban por apa-
recer en un 40-60 % de los pacientes mayores de
10 anos. Aproximadamente un 30 % de los pacien-
tes mayores de 10 anos presentan hepatomegalia,
aunque solamente el 10 % presentan alteraciones

Tabla I

Interrelacion funcion pulmonar-estado nutricional’”

/ Funcién pancredtica

Genetipo L

Estado nutricional == Infeccion

\ Funcién pulmonar /
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en los enzimas hepdticos y un 1 % varices esofdgi-
cash,

La afectacion hepatica varia segin la edad: colesta-
sis en el lactante, esteatosis en el pdrvulo, cirrosis en
el escolar, adolescente y adulto’.

— A.1.4. Afectacion del intestino delgado. El
moco intestinal presenta una composicion quimica
anormal, con una consistencia aumentada, lo cual su-
pone un obstdculo adicional a la absorcidn de nutrien-
tes’.

Por otra parte, también se han puesto de manifiesto
deficiencias de enzimas: enteroquinasa, lactasa y al-
guna dipeptidasa, asi como alteraciones en los siste-
mas de transporte activo y pasivo de aminodcidos, vi-
tdmina B12 y 4cidos biliares” 13,

— A.1.5. Otros factores. En estos pacientes el
transito intestinal es 2-3 veces mds lento que en pa-
cientes normales, esto puede tener consecuencias va-
riables, ya que el contacto prolongado podria llevar a
una mayor absorcién de nutrientes, pero también fa-
vorece el erecimiento microbiano’.

Por otro lado, aparece hiperclorhidria, que contri-
buye a la produccion de esofagitis y estenosis esofagi-
ca y a la disminucién del pH duodenal’.

Adicionalmente se presentan enfermedades asocia-
das que repercuten en el estado nutricional como: en-
fermedad de Cronh, enfermedad celiaca, alergia a
proteina de vaca y déficit de alfa-1 antitripsina.

A.2. Anorexia

Los pacientes con fibrosis quistica son habitual-
mente anoréxicos. Esta anorexia es provocada por los
episodios de infeccion pulmonar y por otros factores
como la tos, dolor abdominal y disfagia’. También
farmacos principalmente antibidticos y sustancias co-
mo el factor de necrosis tumoral y otras citoquinas
que intervienen en procesos inflamatorios, pueden ju-
gar un papel en la anorexiat.

Generalmente a pesar de las recomendaciones de
dietas hipercal6ricas e hiperproteicas, los pacientes en
general sélo consumen del 80-100 % de las recomen-
daciones de la RDAus,

A.3. Aumento de necesidades nutritivas

Tanto factores genéticos como no genéticos inter-
vienen en el incremento de las necesidades nutritivas
de los enfermos de fibrosis quistica. Se ha demostrado
que pacientes con determinado tipo de mutaciones
presentan un mayor déficit energético que los que no
presentan esta mutacién'* 15,

En cuanto a los factores no genéticos, como deter-
minantes de este incremento intervienen los episodios
de infeccion pulmonar, periodos de crecimients, el
aumento de trabajo pulmonar y cardiaco y las pérdi-
das fecales de nutrientes.

Esto conlleva un aumento total de los requeri-
mentos energéticos en torno a un 120-150 % de las

recomendaciones de la RDA respecto a los nifios
normales” 17,

A4. Otros factores

La depresion o la utilizacion prolongada de suple-
mentos enterales, que puede producir aversion por la
comida, pueden ser en ocasiones causas de malnutri-
cions,

B) Consecuencias clinicas

Ya que la malnutricién es elevada en esta
patologia', los enfermos presentan una serie de carac-
teristicas clinicas como consecuencia del déficit ener-
gético-proteico y de nutrientes esenciales especifi-
COS%,

Todavia no estd del todo aclarado si los pacientes
con fibrosis quistica del pdncreas presentan un
patrén de crecimiento propio de su enfermedad o si
es susceptible de normalizacion con una nutricion
adecuada. Durie y cols.2 afirman que el fallo en el
crecimiento se debe a un balance energético inade-
cuado mds que a la propia enfermedad. Diversos
estudios han demostrado que una terapia nutricional
agresiva produce un aumento en la velocidad de
crecimiento?,

Podemos considerar las siguientes caracteristicas
clinicas:

— La antropometria: al nacer es priacticamente
normal, se encuentra ligeramente por debajo de la me-
dia, pero se ve afectada rdpidamente en pocos meses
si no reciben tratamiento. La curva ponderal se hace
inicialmente lenta, luego estacionaria y finalmente ne-
gativar.

En la pubertad, debido al empeoramiento de la in-
feccion y aumento de la anorexia, es habitual un retra-
so en el crecimiento’,

En la etapa terminal, los pacientes muestran un es-
tado general muy deteriorado, tanto el tejido graso co-
mo el magro estdn muy reducidos, la funcién pulmo-
nar estd muy disminuida, la anorexia es rebelde y
aparece hipoalbuminemia, edema y alteraciones elec-
troliticas’.

— La influencia negativa de la desnutricién sobre
el estado inmunitario (principalmente en la produc-
cion de anticuerpos) es un factor que favorece la pro-
duccién de infecciones respiratorias: 2, Malnutricién,
depresion de la funcidn inmune e infecciones pulmo-
nares crénicas forman un circulo vicioso en estos pa-
cientes.

— Carencia de vitaminas liposolubles: la malab-
sorcién de vitaminas liposolubles se encuentra rela-
cionada con la esteatorrea, por tanto los pacientes
con fibrosis quistica requieren suplementacion con
vitaminas liposolubles. Las vitaminas mds deficita-
rias son la vitamina A y la vitamina Es. Hay que
considerar que aunque los datos de laboratorio evi-
dencian déficit de vitaminas, los sintomas y signos
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clinicos de esta deficiencia son raros2. Se han
encontrado niveles reducidos de vitamina E antes de
iniciar el tratamiento, pudiendo aparecer diversas
manifestaciones como ataxia y alteracién de la sen-
sibilidad” . Aunque el déficit de vitamina D es
raro, se han descrito casos de desmineralizacion
en nifios mayores con malnutricién prolongada s,
Puede aparecer déficit de vitamina K y aunque no
es usual se han descrito casos de hemorragias'.

Los nifos con especial riesgo de sufrir déficit vita-
minico son aquellos en los que no se controla bien su
malabsorcion, no tienen un buen cumplimiento dieté-
tico, presentan alteraciones hepdticas sobre todo co-
lestasis, nifios con reséccion intestinal y nifnos con
diagndstico tardio.

— Carencia de vitaminas hidrosolubles: general-
mente no aparecen deficiencias, pero estas vitaminas
se dan como parte de los suplementos vitaminicos?.
Unicamente existe riesgo de malabsorcion y carencia
de vitamina B 12, debido a su mecanismo de absorcion.

— Acidos grasos esenciales: se encuentran
aumentados los dcidos grasos saturados, y esta redu-
cida la relacion dcido eicosatrienoico/dcido araqui-
dénico. Esto indica un estado carencial de 4dcidos
grasos esenciales. Los signos de deficiencia son
raros, aunque la deficiencia de fosfolipidos y 4cidos
grasos esenciales pueden alterar la integridad de los
enterocitos y disminuir por tanto la capacidad absor-
tivas.

— Carencia de minerales v elementos traza: du-
rante la infeccién crénica se puede producir una redis-
tribucién de los elementos traza®. Por tanto, niveles
bajos de elementos traza durante periodos de infec-
cidn o estrés no reflejan necesariamente un déficit nu-
tricional.

Hierro: la infeccion crénica interfiere en su absor-
cion y ademds aumenta su consumo. Puede aparecer
anemia debida a deficiencia de hierro, el mecanismo
del proceso es desconocido, pero parece ser que se en-
cuentran implicados los suplementos pancredticos te-
rapéuticos utilizados durante largos perfodos de tiem-
po.

Magnesio: puede haber carencia por malabsorcion
y por interaccion con medicamentos.

Sodio: hay riesgo de hiponatremia y deshidratacion
hipoténica por pérdida tras sudoracién excesiva debi-
da a fiebre, ejercicio intenso o calor.

Zinc: los niveles estdn reducidos en relacién con la
carencia proteica general.

Cobre: las concentraciones elevadas en plasma se
justifican por elevacién de la ceruloplasmina®.

— Hay que considerar la repercusién que tiene
un estado nutricional deficiente sobre el metabo-
lismo de los fdarmacos vy viceversa®, ya que la dieta
y el estado nutricional del paciente son parimetros
que alteran el metabolismo de los firrnacos y su
disposicién y por tanto la respuesta terapéutica. As{
la farmacocinética de muchos antibiéticos es dife-
rente en pacientes con fibrosis quistica, habiéndose
encontrado niveles relativamente bajos de estos,
principalmente aminoglucésidos. Esto parece ser
debido a un aumento del aclaramiento y a un
aumento del volumen de distribucién®.

Tratamiento nutricional
1. Medidas dietéticas generales

Todos los articulos revisados coinciden en la im-
portancia de una nutricién adecuada ya que aunque la
evolucién de los pacientes con fibrosis quistica, de-
pende fundamentalmente de la gravedad de la infec-
cién pulmonar no hay duda que el estado nutricional
es un factor critico en su prondstico, evolucion y cali-
dad de vida®.

El primer punto a considerar es la educacién de
los pacientes y sus familias. Los familiares deben
ser conscientes de la importancia de una nutricién
adecuada y vigilar diversos aspectos que pueden
influir en la nutricion como son la relacién de los
padres con el nifo enfermo, el horario de las comi-
das, etc.s s,

Todo tratamiento nutricional se debe basar en las
necesidades individuales de cada paciente segiin su
estado nutricional. Para que sea eficiente, se deberd
tener en cuenta los hdbitos alimenticios del paciente y
la evolucidn clinica de la enfermedad.

Tabla II

Reparto de principios inmediatos en pacientes con fibrosis quistica

En general se recomienda un reparto de principios inmediatos:

. Proteinas: se pueden aportar del 130-200 % de las recomendaciones estdndar de la RDA, segiin edad y sexo™ ®, aunque si
el nifio crece bien se pueden dar las recomendaciones estdndar.
. Lipidos: deben suponer del 30-40 % del aporte energético total, siempre segtin tolerancia del paciente'>*, Se aconseja dar

grasas poliinsaturadas, ya que son mds digestivas'® .

. Hidratos de carbono: deben aportar el resto de las calorias. Seria preferible utilizar carbohidratos complejos, ya que en
ocasiones estos nifios pueden presentar intolerancia a la glucosa®.

. Acidos grasos esenciales: 2-5 % de las calorfas totales".
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Caracteristicas de las dietas

Todos los autores coinciden en dar en general die-
tas hipercaldricas, con alto contenido de proteinas,
grasas, hidratos de carbono, vitaminas y sales minera-
les. En el estudio de Corey y cols.’ se encontraron di-
ferencias significativas en cuanto a supervivencia en
dos grupos de pacientes cuya unica diferencia fue el
tratamiento nutricional, siendo el grupo con una dieta
mads rica en energia y sin restriccion de grasas el que
mostraba una mayor supervivencia.

El aporte energético debe ser del 120-150 % de
las recomendaciones de la RDA para los nifios de la
misma edads 7. Sin embargo estos requerimientos
pueden ser elevados para pacientes que crezcan con
normalidad, por tanto debe hacerse siempre una
valoracién individualizadas (en la tabla II se expone
el reparto de principios inmediatos para estos
pacientes).

El aporte de lipidos ha sido el principal problema
en las dietas de los pacientes con fibrosis quistica, ac-
tualmente se recomienda no restringir su consumo, ya
que la administracion de una dieta rica en grasas junto
con la administracién terapéutica de suplementos pan-
credticos, permite una adecuada absorcidn de estos li-
pidos, llevando a unos niveles plasmaticos de dcidos
grasos esenciales adecuados®. .

Bajo el punto de vista de los alimentos, segtin las
recomendaciones de la Clinica Mayo®, puede liberali-
zarse la dieta y su contenido en grasa y cualquier ali-
mento que produzca molestias con regularidad debe
excluirse de la dieta. El paciente aprende qué cantidad
de grasa y qué combinacion de alimentos le producen
molestias gastrointestinales.

Se puede presentar distrés abdominal, tras la inges-
tién de ciertos vegetales como el maiz y los de la fa-
milia de la col y la cebolla, y de ciertos condimentos
como el rdbano picante, la salsa de chile, la mostaza y
los adobos.

De cualquier modo hay una gran variacién indivi-
dual. Se recomienda que los nuevos alimentos sean
introducidos gradualmente en la dieta del paciente y
que se anoten los sintomas provocados por estos ali-
mentos. También se debe considerar las alergias que
pueden aparecer a determinados alimentos en estos
pacientes.

Consideraciones dietéticas segin la edad

El tratamiento dietético de rutina presenta distintas
consideraciones segiin la edad del paciente:

— Hasta los 2 aiios: este periodo es el de maximo
crecimiento del nifio (debe evaluarse cada semana o
cada dos semanas). Es muy importante que el trata-
miento sea precoz.

En ocasiones cuando el estado general estd poco
afectado, en esta edad se puede presentar una etapa de
bulimia’ ¥, pero en todo caso no se compensan los re-
querimientos nutritivos aumentados.

Algunos nifos crecen bien dnicamente con lactan-
cia materna®. La leche materna presenta una serie de
ventajas: mayor concentracion de taurina, proteinas
de alto valor bioldgico, carbohidratos facilmente ab-
sorbibles, presencia de lipasa, mayor proteccién in-
munolégica, presencia de amilasa y razones de tipo
psicologico™ 1152, Sin embargo, hay que realizar un
seguimiento estrecho, ya que la leche materna ha sido
asociada, debido a su bajo contenido en proteinas, a
hipoproteinemia, anemia, edema y deplecion de elec-
trolitos®, Otro inconveniente de la leche materna es la
dificultad de administracion de los enzimas pan-
credticos.

Los nifios que se alimentan con leche materna sue-
len requerir suplementos de sodio, especialmente en
los meses de verano (dosis recomendada 2-
4 mmol/kg/dia)e . Si el crecimiento es normal el
cambio a leche de vaca entera es recomendable entre
los 12-18 mesese.

Los niflos que no presenten un crecimiento adecua-
do con leche materna, se pueden alimentar con férmu-
las infantiles adaptadas. Si el crecimiento no es opti-
mo, estas férmulas se pueden suplementar con
polimeros de glucosa y si se requiere mds energia se
puede suplementar con emulsiones de lipidos de cade-
na media*,

Las férmulas predigeridas que contienen MCT y
proteinas hidrolizadas se utilizan en casos mds com-
plicados como tras la intervencién del fleo de meco-
nio*, Su uso no parece estar justificado como trata-
miento de rutina, ya que no han demostrado ser
costo-efectivas®.

Los enzimas pancredticos, en caso de ser necesa-
rios, deben administrarse con cualquier tipo de ali-
mento, leche materna y férmulas infantiles. Cuando
se emplean formulas predigeridas, aunque los hidroli-
zados de proteinas se absorben bien sin enzimas pan-
credticos, algunos autores afirman que esto no ocurre
con las grasas incluso en forma de MCT+.

— De 2 a 6 afios: en esta etapa se desarrollan los
hébitos alimentarios, es importante dar una adecvada
educacién nutricional y monitorizacién del crecimien-
toe.

—  De 6 a 12 afios: en esta edad los nifios van ad-
quiriendo responsabilidad sobre su tratamiento, por lo
que pueden aparecer problemas de incumplimiento®.

— De 13 a 18 afios: durante este periodo aumen-
tan los niveles de actividad fisica, hay un crecimiento
acelerado y desarrollo endocrino. Las infecciones pul-
monares también son més frecuentes en este periodo.
Por todo esto se produce un aumento de las necesida-
des energéticass. Aunque no se conoce la razon, pare-
ce ser que existe mds riesgo de fallo de crecimiento en
las mujeres que en los hombres, este hecho parece es-
tar refrendado por diversos autores®.

— Embarazo y lactancia: la experiencia ha de-
mostrado que el embarazo y lactancia pueden darse
satisfactoriamente en mujeres con fibrosis quistica.
Deben administrarse los complejos vitaminicos cuan-
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to antes, controlarse el peso especialmente durante el
dltimo trimestre de embarazo, y debe tenerse en cuen-
ta que el perfodo de la lactancia supone un gasto ener-
gético extra que habrd que considerars.

Suplementos vitaminicos

Se introducen de forma rutinaria en la dieta de to-
dos los pacientes con fibrosis quistica aunque los re-
querimientos vitaminicos no estdn bien establecidos
ni tampoco estd clara la importancia de monitorizar
sus niveles plasmadticos. Estos se suplementan de for-
ma empirica y en general se recomienda suministrar
cada dia el doble de los requerimientos de la RDA- .
Las vitaminas liposolubles deben darse en forma de
preparados hidrosolubles (en la tabla Il se exponen
las recomendaciones vitaminicas para pacientes con
fibrosis quistica).

Los minerales y elementos traza no se suelen admi-
nistrar de forma rutinaria, sélo si es necesario como
en ¢l caso de nifnos con fallo en el crecimiento, o en
caso de niflos que necesitan nutricién parenterals. 5.

Suplementos de enzimas pancredticos

Un punto clave en el tratamiento de la insuficiencia
pancredtica es la administracion de enzimas pancred-
ticos. Estos se deben administrar de forma rutinaria en
el momento en el que aparezcan los primeros sinto-
mas de maladigestion y malabsorcidns.

Los suplementos enzimdticos se han venido utili-
zando desde hace 40 afios. En principio estaban for-
mulados en forma de polvo, y las enzimas se des-
truian con el dcido del estdmago. Actualmente se
dispone de enzimas pancredticos en forma de micro-
cdpsulas con cubierta entérica dcido resistente, que li-
beran las enzimas a pH 5,5-612. Diversos estudios han
demostrado que la absorcidn de grasa puede incre-
mentarse en un 85-90 %, cuando se utilizan estos pre-
parado entéricos#,

También aparecieron en el mercado enzimas pan-
credticos con alto contenido en lipasa. En principio

parecian tener ventajas en cuanto al nimero de to-
mas*, pero en los tltimos afos su uso se ha asociado a
diversas alteraciones®.

El empleo de enzimas pancredticos ha permitido dar
dietas mds ricas en grasas y proteinas y por tanto poder
aportar mds energia, mejorando la supervivenciae
incluso la calidad de vida de los pacientes. Sin
embargo, existe una marcada variacion individual, que
hace que no siempre se pueda asegurar esto. Esta varia-
cion parece ser debida al déficit de dcidos biliares, a la
barrera mucosa del intestino delgado y también a la
inadecuada neutralizacién del dcido gdstrico a nivel
del duodeno y yeyuno, resultando en una inactivacion
de la lipasa a pH bajo*. Por esto se han utilizado antia-
cidos o anti-H2, que pueden favorecer la digestion
cuando se administran junto con enzimas pancredticos.
Se ha comprobado que la administracién de cimetidina
y bicarbonato junto con enzimas pancredticos resulta
en un aumento de la absorcién'>#. También se han
obtenido buenos resultados con la ranitidina, famoti-
dina y omeprazol2 .+, En algunos pacientes que son
refractarios, también se ha utilizado para mejorar la
absorcion de grasas la taurina (30 mg/kg/dia), aunque
no existen hasta la fecha ensayos clinicos controla-
dos?#, En algunos ensayos también se ha utilizado el
dcido ursodeoxicélico*.

Dosificacion:No existe un criterio homogéneo, la
dosis debe ser individualizada segiin la evolucién y
clinica del paciente. Se ha de considerar la edad del
paciente, el contenido graso de la dieta y el control de
la esteatorreats, asi como el cumplimiento del pacien-
te.

Es normal que la funcidn pancredtica decline con el
tiempo'e y que los nifios aumenten la cantidad de ali-
mentos ingeridos. El limite mdximo de enzimas pan-
credticos no estd totalmente establecido +;

— Si se utilizan preparaciones en forma de micro-
esferas: 24.000 UI lipasa/comida en adultos y nifios
de 2 a 11 afios*+.

— En niflos hasta los 2 anos, se utilizan las prepa-
raciones de enzimas en forma de polvo con una dosis
de 8.000 UI lipasa/120 ml de alimento®.+.

Tabla II1

Recomendaciones vitaminicas para pacientes con fibrosis quistica

Recomendaciones generales'

Puntualizacion segtin la edad’

Vitamina A: oo 5,000-10.000 Ul/dia
VitaminaD: .................. 400-800 Ul/dia
Vitamina E: .................. 100-200 Ul/dia
Vitamina K: . wr ...53 mg/2 semana
Vibamaina Bl cesonasuns RDA x 2

Vitamina C:  ....ooevviininnn, RDA x 2

Vitamina A: en lactantes 1.500 Ul/dia
Vitamina E: 0-6 meses 25 Ul/dia
6-12 meses 50 Ul/dia
1-4 afios 100 Ul/dia
4-10 afos 100-200 Ul/dia
+ 10 afios 200-400 Ul/dia
Vitamina K: 0-12 meses 2,5 mg/sem.,
2,5 mg/2 semana si paciente toma anti-
bidticos o presenta colestasis hepdtica
+ 1 aflo 3 mg/2 semana si paciente toma
antibidticos o presenta colestasis hepdtica
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Es aconsejable que los pacientes tomen los suple-
mentos enzimdticos de forma regular, en caso en que
se tome mas comida de la habitual, se deben tomar
una o dos cdpsulas adicionales.

Administracién: Las cdpsulas con recubrimiento
entérico no pueden triturarse ni masticarse. Deben ad-
ministrarse aproximadamente de 15 a 30 minutos an-
tes de las comidas. En el caso de que los pacientes no
puedan tragar las cdpsulas, éstas pueden ser abiertas y
mezcladas con una pequeifia cantidad de comida, no
caliente, preferentemente sélida o semisélida pero
que no tenga que ser masticada.

En el caso de nifios menores de 2 anos, debido a
que con la lactancia materna es dificil la administra-
cién de medicamentos, se recomienda la extraccién
de una pequeiia cantidad de leche, disolver en ella la
cantidad correspondiente de enzima en forma de pol-
vo y administrarla, después proceder a la toma. Pue-
den aparecer problemas como irritacién en la piel del
bebe y en el pezén de 1a madre,

2. Medidas dietéticas especiales

Cuando el nifio no gana peso, puede atribuirse a va-
rias situaciones como son: periodos de infeccién res-
piratoria, periodos de crecimiento rdpido e insuficien-
cia pancredtica severa. En estas situaciones la no
adecuacion de las necesidades nutricionales y la ano-
rexia hacen necesario reevaluar el tratamiento del pa-
ciente controlando la infeccién respiratoria, adecuan-
do los enzimas pancredticos y en ocasiones es
necesario recurrir a técnicas mds o menos invasi-
vas!s,

Se pueden considerar varios niveles de actuacion:

— Un primer nivel consiste en intentar aumentar
la cantidad de calorfas ingeridas, no dando mas canti-
dad de comida, sino modificando la forma de prepa-
racion de los alimentos. Para ello se deben tener en
cuenta habitos y preferencias personales, como ejem-
plo podemos considerar: preparar las cremas y purés
con leche entera y no con agua, tomar alimentos muy
caloricos como frutos secos, quesos, etc.s. Siempre te-
niendo en cuenta la tolerancia del paciente.

— Un segundo nivel consiste en afiadir suplemen-
tos orales a la dieta habitual. Existe una gran varie-
dad de estos suplementos en el mercado, generalmen-
te de tipo proteico, pero con ellos no se alcanzan las
recomendaciones de la RDA#>, Pueden llegar a apor-
tar de un 30-40 % de los requerimientos necesarios en
estos pacientes. Presentan la ventaja de no suponer
una molestia para el paciente y ser poco costosas, pe-
ro sus limitaciones son evidentes y la experiencia
muestra que estos suplementos son abandonados fre-
cuentemente™,

Existen estudios que ponen de manifiesto las venta-
Jjas de afiadir estos suplementos como el de Rettammel
y cols.5, en el que se evalud el estado nutricional as{
como la tolerancia y aceptabilidad de un suplemento
oral en pacientes con fibrosis quistica. Se trataba de un

estudio prospectivo en el que se siguié durante 3 meses
a pacientes mayores de 4 afios, a los que se les adminis-
tr6 un suplemento, que aportaba un 30 % de la energia
diaria requerida (la densidad caldrica del suplemento
fue de 2 Kca/ml, aportando los hidratos de carbono un
40 % de las calorfas, las grasas un 48 %, y las proteinas
un 15 %) . El cumplimiento fue del 69 %. Se observo
que la ganancia de peso estaba fuertemente relacionada
con el cumplimiento del paciente. Estos autores reco-
mendaban introducir el suplemento de forma gradual y
llegar a los 2 semanas al total, sobre todo en nifios y en
pacientes que no toleren bien las grasas.

— Un tercer nivel consistiria en una alimentacion
enteral permanente.

Esta suplementacidn debe ajustarse a cada paciente,
generalmente se administran por la noche y sirven pa-
ra aportar una energia adicional®.

Se utilizan preparados comerciales de formulas
predigeridas o no, comparables a los que se utilizan
como suplemento. En general se utilizan férmulas po-
liméricas hipercaldricas (2 kcal/ml). Las férmulas que
contiene MCT son en general mejor toleradas. E1 mé-
todo ideal de administracién de enzimas en estos ca-
s0s no esta claro. Muchos centros recomiendan admi-
nistrar antes y después de cada toma. Cuando se trata
de férmulas predigeridas no es necesario generalmen-
te administrar enzimas, aunque hay que considerar su
elevado coste.

Se han empleado varias técnicas:

a) Via nasogdstrica: adecuada para cortos perio-
dos de tiempo y en pacientes motivados¢, aunque en
general los pacientes y los familiares se adaptan
bien¥. En ocasiones puede aparecer irritacion nasal,
tos, dificultad para hablar, vémitos y reflujo grastroe-
sofdgico7. 1,

b)  Gastrectomia v yeyunostomia: estas técnicas
son recomendables cuando se prevé nutricién a largo
plazoz. En general son bien toleradas. La gastrecto-
mia presenta una mayor tolerancia a los alimentos en-
terales, ya que el estémago ajusta la osmolaridad y ac-
tiia como reservorio de los alimentos, asi mismo
permite que los alimentos pasen por todos los lugares
posibles de absorcién del intestino delgado. Mediante
la gastrectomia se puede dar férmula entera, mientras
que por yeyunostomia se suelen dar generalmente
férmulas predigeridas. La yeyunostomia presenta co-
mo ventaja la ausencia de reflujo gastroesofdgico y
riesgo de aspiracién pulmonar.

Actualmente el método preferido es el de la gas-
trectomia mediante PEG (gastrectomia enteral percu-
tdnea).

No existen hasta el momento lineas ni recomenda-
ciones claras, a la hora de implantar este tipo de nutri-
ciénz, Bowser, E. K51, establece criterios para la utili-
zacion de la suplementacién via gastrectomia, entre
los que se incluyen pacientes con fallo en la velocidad
de crecimiento y pacientes motivados que no mejoran
con otras medidas como la suplementacidn oral. Los
estudios clinicos han demostrado que con estas medi-
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Tabla IV

Recomendaciones generales®

Como conclusion al tratamiento nutricional de los pacientes con fibrosis quistica, exponemeos aqui las recomendaciones que

da la ESPEN para esta patologia.

Nutricion oral:
— Dieta hipercalérica e hiperproteica.

— Consumir preferentemente carbohidratos complejos frente a los azticares simples, si existe intolerancia a la glucosa,
— No restringir el aporte de grasas (ajustar la cantidad de enzimas pancredticos).

— Suplementar con MCT.
— Vitaminas y oligoelementos:

* En general administrdr dos veces las recomendaciones de la RDA.
= Dependiendo del estado nutricional dar suplementos de vitamina A, E o K.

= Suplementar con oligoelementos en casos de necesidad.

— Suplementar con sodio en casos de diarrea, fiebre, clima muy caluroso, excepto en cor-pulmonare.

— Suplementos pancredticos:

* Favorecen la digestion y absorcidn, pero no previene totalmente la malabsorcidn.
* Los preparados comerciales varian segiin su contenido en enzimas, formulacién y biodisponibilidad.
 EI contenido en lipasa es el criterio mds importante para su seleccion.

Nutricién enteral permanente:

— Indicada en pacientes que no puedan conseguir un aporte adecuado de calorias con dieta oral o suplementos orales.
— Se pueden emplear diversos métodos: via nasogdstrica, nasoduodenal, nasoyeyunal, gastrectomia, PEG, yeyunostomia.
— La gastrectomia nocturna mediante PEG es el método preferido actualmente.
— Se suelen emplear férmulas estandar en adicién con enzimas pancreiticos.
— Las férmulas elementales no requieren la utilizacion de enzimas pancredticos.
* Estas férmulas son bajas en lipidos, por lo que se pueden afadir aceites con grasas MCT para aumentar la densidad

caldrica.

* Del 2 al 4 % del total de las calorias se deben administrar como dcido linoleico.
* Se pueden administrar infusiones periféricas de lipidos, 2 0 3 veces por semana, para prevenir la deficiencia de dcidos

grasos esenciales.

Nutricién parenteral:

— Indicada en pacientes con funcién intestinal inadecuada o aquellos que tengan una marcada intolerancia a nutricién enteral,

das se obtienen resultados positivos respecto al peso
en tratamientos nutricionales de corta duracién y del
peso y la talla en tratamientos de larga duracién. En
algunos estudios también se ha puesto de manifiesto
el beneficio de tratamientos a largo plazo sobre la fun-
¢i6n respiratoria.

Levy y cols.® trataron a un total de 40 pacientes
con moderada a severa infeccién pulmonar y malnu-
tricion, mediante gastrectomia durante una media de
1,1 afios (recibieron una férmula elemental que apor-
taba un 30 % de los requerimientos energéticos dia-
rios). Esta medida resulté en cambios en la composi-
cion corporal, aumento en la velocidad de crecimiento
y mantenimiento estable de la funcién pulmonar
(FVC y FEV1), mientras que en el grupo control se
observé un deterioro en la funcién pulmonar.

En el estudio de Longhlin y cols®® comparando una
suplementacién oral seis meses frente al mismo perio-
do de nutricion enteral nocturna por sonda nasogdtrica,
se encontrd que los pacientes que recibieron nutricién
enteral nocturna experimentaron una disminucién en
las fases agudas de la infeccién pero sin modificarse
significativamente la funcién respiratoria.
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Boland y cols.> realizaron un estudio para evaluar
el efecto de la yeyunostomia como soporte nutricio-
nal nocturno a largo plazo (10-36 meses) utilizando
una férmula elemental a la que se le afadieron los
enzimas pancredticos en forma de polvo. El estudio
se realizé en 10 pacientes con fibrosis quistica
moderada a severa y desnutricion resistente a suple-
mentos orales. Aparecié una disminucién en la
fuerza expiratoria pero no disminuyd la capacidad
vital forzada.

— Enun cuarto nivel se encuentra la utilizacién de
la via parenteral: solo estd indicada en cortos perio-
dos de tiempo y en situaciones especificas como son
pacientes con marcada anorexia, severa malnutricion,
sindrome de intestino corto, pancreatitis, postoperato-
rios, pacientes que rechacen la alimentacidén enteral o
candidatos a trasplante pulmonart 5. Se han utilizado
como nutricién suplementaria durante el tratamiento
antibiotico o mediante programas mads elaborados o
alimentacién total.

Es dificil evaluar los resultados cuando los suple-
mentos se administran de forma irregular. Sin embar-
go Lester y cols.®, tras una suplementacion parenteral
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periférica durante el tratamiento antibidtico, de 15 ni-
fios con varios grados de afectacién pulmonar y nutri-
cional, observaron recuperaciones significativas de
peso, prolongadas hasta 6-12 meses después de cesar
el tratamiento, asi como una normalizacién en los ni-
veles de dcidos grasos esenciales.

Por otro lado, Allen y cols.® evaluaron el impacto
de la nutricién parenteral total en nifios con fibrosis
quistica avanzada. En este caso la nutricion parenteral
sélo aportd beneficios transitorios, durante el tiempo
que estuvo instaurada, y estos beneficios no compen-
saron el riesgo de sepsis que conllevo.

De forma general, en todos los ensayoss’ ¢ se obser-
va una mejoria clinica significativa, sin embargo exis-
ten datos discordantes en cuanto a su beneficio sobre
la funcién pulmonar y el beneficio a largo plazo.

El uso de fairmacos como agentes anabolizantes y
estimulantes del apetito no se recomienda actualmen-
te. En cuanto al uso de la hormona de crecimiento, to-
davia se encuentra en fase de estudio y su utilizacién
no se recomiendas. [gualmente, el aporte de dcidos
grasos omega-3 también se encuentra en discusion,
debido a su potencial beneficio sobre la funcién inmu-
nitaria®.
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Resumen

Los autores presentan un estudio en dos grupos de ra-
tas Wistar, a las que se administran dos nutriciones pa-
renterales con distinta cantidad de proteinas y durante
diferentes periodos de tiempo (4, 7 y 11 dias) con el obje-
to de valorar su influencia en la cicatrizacion de anasto-
mosis colicas efectuadas previamente a la instauracién
de la NPT.

Para valorar el estado de la cicatrizacién de la anasto-
mosis célica, se estudia la presion de estallido del colon
que contiene la anastomosis, la concentracion de hidro-
xiprolina de dicha anastomosis y el estudio histolégico
de la misma.

Los resultados indican que el grupo de animales a los
que se alimenté con una dieta hiperproteica y durante
mas tiempo tuvieron una mejor cicatrizacion que el res-
to de los grupos a estudio.

(Nutr Hosp 1997, 2:73-79)

Palabras clave: Nutricién parenteral total. Hidrolizado
de proteinas. Anastomosis colicas. Cicatrizacion.

Introduccion

En el proceso evolutivo de la cirugia, una de las
grandes preocupaciones de los profesionales dedica-
dos a ella ha sido analizar y concretar aquellos facto-
res que pueden condicionar una mala cicatrizacion de
los tejidos!. Esta inquietud se incrementa en cirugia
digestiva, ya que la dehiscencia de una anastomosis
acarrea graves complicaciones que incluso pueden
comprometer la vida del enfermo.

En general, en todo acto quirdrgico confluye una
doble agresién, la derivada del proceso o patologia
que condiciona la indicacion quirdrgica y la debida
a la intervencién en si. Es necesario que el paciente
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Palleter, 7-12.
46008 Valencia.
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EFFECT OF INTRAVENOUS AMINO ACIDS IN
TOTAL PARENTERAL NUTRITION ON
EXPERIMENTAL COLON ANASTOMOSES
HEALING IN THE RAT

Abstract

The authors present a study in two groups of Wistar rats,
which were given two different parenteral nutritions with two
different amounts of proteins, during different periods of time
(4,7 and 11 days), with the objective of evaluating their influen-
ce on the healing of a colonic anastomosis which was performed
prior to the initiation of the TPN.

To asses the condition of the colonic anastomosis, we stu-
died the rupture pressure of the colon containing the anastomo-
sis, the hydroxyproline concentration of said anastomosis, and
the histological study of the same.

The results indicate that the group of animals which were
fed with a hyperproteinic diet during a longer period of time,
showed a better degree of healing than the rest of the study
groups.

(Nutr Hosp 1997, 2:73-79)

Key words: Total parenteral nutrition. Protein hydroli-
zation. Colonic anastomoses. Healing.

mantenga una situacién general lo mds favorable
posible, v desde luego, su estado nutritivo debe ser
aceptable si queremos conseguir un buen resultado.

Se han valorado miiltiples factores que pueden in-
fluir en la cicatrizacion de una anastomosis con el fin
de conseguir sustancias que la mejoren e identificar
aquellas que puedan dificultarlaz . Segtin observacio-
nes de distintos investigadores, la desnutricién es res-
ponsable de muchas de las complicaciones postope-
ratorias que se producen en el paciente sometido a
cirugia, asociadas con un retraso en la cicatrizacion* s,

La nutricion enteral y/o parenteral como apoyo nu-
tricional peroperatorio logra disminuir la morbimorta-
lidad en los procedimientos quirdirgicos mayores, y,
probablemente, el uso combinado de determinados
nutrientes puede mejorar la rehabilitacion de pacien-
tes quirirgicoss.

En este trabajo intentamos clarificar en qué medida
la administracion de una nutricién parenteral con una
determinada concentracién proteica puede influir en
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Tabla

Caracteristicas de las formulas de NPT utilizadas en los dos grupos de animales a estudio

Farmula nutriente

Grupo Glucosa LCT g N/jkeg
B er s s s san s s A0 06 5% 1,18
B o mvassnemmisn s ws o 009 5% 0,60

Valores correspondientes a la cantidad de nitrégeno aportado por kg y 24 horas en la NPT en el hidrolizado de proteinas.

Las dos férmulas de NPT son isocaldricas (162 keal/kg/dia). LCT: triglicéridos de cadena larga.

la cicatrizacion de una anastomosis célica experimen-
tal, a través de la medicién de la tension parietal de
ruptura, su contenido de hidroxiprolina y estudio his-
tologico de la misma.

Material y método

Se han utilizado 60 ratas Wistar macho, con un pe-
so comprendido entre 250 y 280 gramos al principio
de la experiencia, instaladas en un estabulario con
condiciones climdticas controladas (25 °C, 60-70 %
de humedad relativa y 12 horas de luz y oscuridad)
siendo manejadas segun las normas estandar de la co-
munidad Europea (86/609/CEE).

Los animales se han dividido en dos grupos (A 'y B)
que han recibido NPT isocalérica (162 kcal/kg/dia),
preparada en campana de flujo laminar en condicio-
nes estériles, con diferente contenido de nitrégeno (ta-
bla I). Al grupo A se le administrd 1,18 g N /kg/dia y
al grupo B 0,60 g N /kg/dia. Los electrélitos y las con-
centraciones de vitaminas fueron similar en los dos
grupos (tabla II).

Cada uno de los dos grupos fueron subdivididos en
subgrupos de 10 animales cada uno, seguin el tiempo
de infusion de la NPT (4, 7 y 11 dias respectivamen-
te), constituyendo los subgrupos A, A, y A y B, B,
y B,,. Se administré un total de 48 ml/rata/dia con una
velocidad de infusién constante de 2 ml/h lo que apor-
ta 48,7 kcal/rata/dia, para lo cual utilizamos una bom-
ba Harvard Apparatus® (modelo 2265) con 20 jerin-
gas de 50 ml conectadas a la bomba de perfusion
constante.

Los animales son ubicados en jaulas metabdlicas
dentro del estabulario y fueron puestos en ayunas
24 horas antes de la experiencia, con ingesta sélo de
agua. Una vez anestesiados con pentobarbital sédico
intraperitoneal (30 mg/kg), se les practicd una lapa-
rotomia con reseccion de «colon izquierdo» y poste-
rior anastomosis término-terminal con 6 puntos de
sutura de polipropileno de 7 ceros’. Posteriormente
se cateterizé la vena yugular izquieda con un catéter
inerte de silicona, segin la técnica descrita por Stei-
gers. El mecanismo de infusién estd protegido por
un dispositivo «swivel» fijado al animal mediante
una chaqueta de roedor (ambos de Alice King Chat-
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man Medical Arts®, Hawthorne, CA). El catéter
estd unido por un extremo a la cabeza del «swivel»,
mientras que por el otro extromo estd conectado a
una sonda y una jeringa que contiene la mezcla
nutriente.

Tras el periodo de infusion, se realiza una nueva la-
parotomia y se reseca el fragmento de colon que con-
tiene la anastomosis, con los que se determinari la
presién de estallido (PE), tensidn parietal de ruptura
(TPR), estudio histolégico y concentracién de hidro-
xiprolina.

Para la determinacién de la PE el segmento de co-
lon se interpone mediante dos tubos de polietileno en-
tre una bomba de perfusién constante (Harward Ap-
paratus compact) que inyecta suero fisiologico a 37°
coloreado con azul de metileno a una velocidad de in-
fusién de 8 ml/min, y un transductor de presién en co-
nexion a un poligrafo (Electronics for Medicine Inc) y
que previamente se ha calibrado con un mandémetro
de columna para presiones entre 0 y 300 mmHg. Se
registra graficamente el aumento de presién hasta que
se produce la fuga o estallido. Posteriormente se ex-
trae la pieza, se abre longitudinalmente y se mide el
perimetro de la zona de ruptura o estallido. Con el pe-
rimetro se obtiene el radio (R), que permite la obten-
cion de la TPR segiin la Ley de Laplace (TPR = 1.330
x PE x R).

Tabla 11

Principales electrélitos y otros micronutrientes
proporcionados diariamente con la NPT

Componente Concentracion
WHE comamemmeamns s so s 080 mEq/]
Kt mnmsmsonssmmms s sss s 29598 mEq/]
QA% v wer mon smin wne vrm 2vs gmminen G200 mEg/1
MIEE s s o o a0 oo o cnsnaad 23 mEg/1
PO HZ wosmvvmmaonns: v v e 1208 mmol/l
CF  coscnsmnmmnbomms st s SO0Y mEq/1
Multivitaminas*

Oligoelementos**

* Soluvit y Vitalipid® (Pharmacia Iberia).
*#% Addamel® N (Pharmacia Iberia).
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Tabla II1

Valores medios del incremento de peso obtenidos en los dos grupos a estudio

Incremento de peso (g)

Grupo Dia 0

4 dias

7 dias* 11 dias*

vone 2090, E 1253
s 2aa 19,6

75+13(n=10)
47+0,3 (n=10)

22,2+02 (n=10)
10,3 £ 0,2 (n= 10)

18.6 0.4 (n = 10)»
12,1 0,8 (n=10)*

* Factor tiempo de infusion: sig vs. dia 0 y dia 4.
+ Factor NPT: diferencias significativas.

« Grupo A: sig vs. dia 0 y dia 4.

* Grupo B: sig vs. dia 0 y dia 4.

Se obtuvieron porciones constantes del fragmento
de colon tanto para el estudio histolégico segtin pard-
metros estandarizados por Houdart’ y Hutschenrei-
tere, valorando especialmente la capa mucosa, el gra-
nuloma inflamatorio y el tejido de granulacién, como
para estudio de la concentracién de hidroxiprolina se-
gin el método espectrofotométrico de Woessner!!.

Los datos se expresan como media aritmética +
error estdndar. Para las variables continuas se realizé
un andlisis de la varianza de dos vias (factores: tiempo
de infusién y NPT) manteniendo el nivel de significa-
cién de 0,05 en todos los casos.

Resultados

El peso de los animales del grupo A al inicio de la
experiencia alcanzé un valor medio de 269 + 123 gy
273,1 = 9,6 g los animales del grupo B. A los 4 dias,
los animales del grupo A, alcanzaron un peso medio
de 277,1 = 13,6 g (incremento de 7,5 = 1,3 g), mien-
tras que las diez ratas del grupo B, alcanzaron un peso
medio de 275,8 £ 9.9 g (incremento de 5,7 +9.9 g). A
los 7 dias de la experiencia los animales del subgrupo
A_ alcanzaron un valor medio de su peso de 2882 =
12,7 g (incremento de 18.6 + 0.4 g) mientras que el
subgrupo B, alcanzé un valor medio de 285,2 + 104 g
(ganancia media de 12,1 = 0,8 g). Por dltimo, el dia fi-
nal de la experiencia los animales del subgrupo A |
alcanzaron un valor medio de 291,8 £ 12,5 g (aumen-
to medio de 22,2 # 12,5 g) y 283,4 + 10,8 g los ani-
males del subgrupo B | (incremento de 10,3 £ 1.2 g)
(tabla I1I).

Cuando tenemos en cuenta el factor tiempo de
infusion, observamos que los animales de ambos
grupos aumentan su peso de forma progresiva, y si
bien este aumento es mds elevado en los animales
del grupo A, no existen diferencias significativas en
los valores alcanzados a los 4 dias entre ambos gru-
pos. Sin embargo, a partir de los 7 dias el peso
aumenta significativamente, siendo diferentes los
grupos de 7 y 11 dias con respecto al de 4 dias
(tabla III). También aparecen diferencias entre
ambos grupos de nutricién de forma global, con
independencia del tiempo de infusién, siendo el
mayor en el grupo A (tabla III).

Cuando nos referimos a la interaccién de ambos
factores, se observa que el peso aumenta con el tiem-
po de infusién dentro de cada tipo de NPT, con la sal-
vedad que dentro del grupo B aparecen diferencias
entre los tiempos 4 y 7 dias asi como entre 4 y 11 dias
no siendo diferentes los grupos 7 y 11 dias, mientras
que en el grupo A todos los grupos son significativa-
mente diferentes entre si (tabla I11).

La TPR al cuarto dia es nula tanto en el grupo
alimentado con la dieta A como el alimentado con
la B. A los 7 dias de infusién, la TPR aumenta en
ambos grupos pero no aparecen diferencias entre
ellos. A los 11 dias la TPR ya es mayor en el grupo
A (092 £ 0,11 N) que en el B (0,78 = 0,21 N) de
forma significativa (p = 0,001) (tabla IV).

El incremento de la TPR con el tiempo es manifies-
to, siendo este aumento significativo entre el 4.° dia
comparado con el 7.7y el 11.° asi como entre el 7.° y
el 11:° dia (tabla 1V).

Tabla IV

Valores medios alcanzados por la TPR en cada uno de los dos grupos

Tension parietal de ruptura

Grupo 4 dias* 7 dias* 11 dias*
A (n=30) 0(n=10) 0,61 20,17 (n=10) 0,92 +0,11%(n = 10)
B (n=30) 0(n=10) 0,68 +0,13(n=10) 0,78 +0,21*(n=10)

* Significativo al 95 %:; comparacién del factor tiempo de infusién.

* Significativo al 95 %; comparacién entre NPT en cada tiempo.
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Tabla V

Valores medios de la concentracion de hidroxiprolina
en cada uno de los dos grupos a estudio

Tabla VII

Resultados del estudio histologico de la vascularizacion
en la cicatriz de la anastomosis en ambos grupos

Hidroxiprolina (ug/mi)

Vascularizacion

Grupo 4 dias* 7 dias* 11 dias*
B e 1,19 = 0.37 1,33 £0,27 1.49 £ 0,11
B csszsmoies 0,96 = 0.26 1.25 £0,28 1,33 £0,25

* Significativo al 95 %; comparacién del factor tiempo de
infusién,

En la tabla V se pueden observar los valores de
concentracién de hidroxiprolina en relacién a la dieta
administrada y tiempo de estudio.

El valor medio de la concentracién basal de hidro-
xiprolina (la del segmento 0 que corresponde al frag-
mento de colon de 1 cm de ancho resecado durante la
realizacién de la anastomosis), y que va a servir de
control, fue de de 1,219 + 0,617 pg/mg (tabla V).

No existe interaccién entre ambos factores, produ-
ciéndose un aumento lineal del valor en relacién al
tiempo de mantenimiento de la NPT, siendo superior
en el grupo A. Aparecen diferencias estadisticamente
significativas entre el 4.° y el 11.° dia de manteni-
miento de la infusién intravenosa de nutrientes y no
asi entre los del 4.° con el 7.° dia y los del 72 con los
del 11.° segiin el test F-Scheffe (tabla V).

Tabla VI

Resultados del estudio histoldgico del infiltrado
inflamatorio en la anastomosis en cada uno de los dos
grupos a estudio

Infiltrado inflamatorio

Dia 4

Grupo  Ausente Escaso Moderado Intenso
A o 0 3 5 2

B o 0 4 5 1

¥ =ns.

Dia 7

Grupo Ausente Escaso Moderado Intenso
7 0 5 3 2

| SO —— 0 4 5 |
%= ns,

Dia 11

Grupo  Ausente Escaso Moderado Intenso
e 5 A 1 0

B sssevieni 5 + 1 0

X2 =ns

Dia 4

Grupo Ausente Escaso Moderado  Intenso
Aoz 0 6 4 0
B 0 ] A 1
X:=ns

Dia 7

Grupo Ausente Escaso Moderado Intenso
B e ddupsseil) 2 6 1

B seame ase wma ) 3 6 0
X:=ns,

Dia 11

Grupo Ausente Escaso Moderado Intenso
7, T 0 - ) Z

3 {FRR—— 0 =] 4 1
¥2=0:ns

Para el estudio estadistico de los datos histoldgicos
de la anastomosis se utilizan pardmetros semicuanti-
tativos estandarizados por Houdart® vy
Hutschenreiter'e, que valoran de 0 a 3 los hallazgos
microscopicos, especialmente de la capa mucosa, el
granuloma inflamatorio y el tejido de granulacién.

El resultado del estudio del infiltrado inflamatorio
no ha mostrado diferencias entre ambos grupos en
ninguno de los dias controlados (tabla VI). Lo mismo
ha ocurrido al realizar el estudio de la vascularizacion
(tabla VII) y la fibrosis (tabla VIII). La cicatrizacién
inflamatoria se dio mds en las preparaciones del 4.°
dia (10 animales con infiltrado inflamatorio modera-
do), disminuyendo de forma progresiva al 7.° (8 ani-
males) y al 11.° (2 animales). La neovascularizacién
fue mayor al 7.° dia (12 animales en el grupo de vas-
cularizacién moderada) disminuyendo al 11.° con un
nimero de 8 animales, igual que al 4.° dia (tabla VII).
Por dltimo la fibrosis fue aumentando progresivamen-
te del 4.2 al 7.° y al 11.° dia (5 animales con fibrosis
moderada el dia 4.°, 11 animales con fibrosis modera-
da y 4 intensa el dia 7.° y 9 animales con fibrosis mo-
derada y 8 intensa el dia 11.°) (tabla VIII).

Discusion

Las necesidades calérico-proteicas de la rata Wis-
tar? han sido ampliamente cubiertas por los dos tipos
de dietas administradas en nuestro estudio, y si bien
en ambos grupos existi6é una pérdida de peso en los 4
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Tabla VIII

Resultados obtenidos en el estudio histoldgico
de la fibrosis a nivel de la cicatriz de la anastomosis

Fibrosis
Dia 4
Grupo Ausente Escaso Moderado Intenso
A4 3 3 0
B ouu s o mod 3 2 0
¥ =ns.
Dia 7
Grupo Ausente Escaso Moderado Intenso
L S——— 3 5 2
B ........0 2 6 2
xX:=ns
Dia 11
Gripo Ausente Escaso Moderado Intenso
A s s wnl 1 5 4
o | 2 4 <4
x2=0; ns.

primeros dfas, atribuible al traumatismo que supone la
intervencion y consiguiente aumento del catabolismo,
no hubo diferencias estadisticas entre ellos. Por con-
tra, al 7.° dia los dos grupos ya muestran una ganancia
de peso estadisticamente significativa respecto al dia
de la intervencidn, mayor en el grupo con dieta hiper-
proteica (A) respecto al grupo de dieta hipoproteica
(B) (p < 0,05), manteniéndose este aumento de peso
hasta el final de la experiencia. Este mayor aumento
de peso en los animales del grupo A indicaria la im-
portancia de los componentes proteicos en la dieta pa-
ra contrarrestar el catabolismo ocasionado por la ciru-
gia.

La resistencia intrinseca de una anastomosis c6lica
a la ruptura estd muy imbricada con la eficacia del
proceso de cicatrizacién, Ademads, la fuerza ténsil, o
sea, la fuerza util que resiste la ruptura, es un pardme-
tro de maximo interés en cirugia. Uno de los métodos
fisicos mds utilizados para valorar la resistencia de
una anastomosis es la medicidn de la presién de esta-
llido®s.+, ya que refleja mejor la tension de la pared del
intestino que el estiramiento longitudinal, puesto que
éste s6lo mide la fuerza por la ruptura total de la anas-
tomosis!* 15,

Debido a Ia influencia del radio para medir la fuerza
ténsil en un érgano tubular, algunos autores's conside-
ran que el valor de la TPR es mds exacto que la simple
medicidn de la PE, que no tiene en consideracién el
radio de la luz célica. Sin embargo no hay estudios que
hayan demostrado grandes variaciones entre PE y TPR.

Christensen!” encuentra que la TPR depende de pa-
rdmetros variables como la restriccidn del segmento
anastomatico, método de determinacién del radio
(una medida directa del radio en un placa radioldgica
puede ser algo menor que los valores reales puesto
que mide el valor interno del radio de la anastomosis)
y la elongacién que sufre el segmento intestinal (el
segmento intestinal limitado a la anastomosis sufre
una elongacion que es paralela a los aumentos de pre-
sion intraluminal vy el cdleulo del radio tras la insufla-
cion del segmento del colon da lugar a una sobresti-
macidén de este parametro). Por tanto, la restriccion de
la anastomosis y los cambios de la forma y tamafio del
radio pueden resultar en una inexactitud en la medi-
cion del radio y por tanto en los valores de la TPR, lo
que implicaria a la PE como el método mds exacto.

Debido a la reaccion inflamatoria local en el periodo
postoperatorio inmediato, que produce una disminu-
cion de la resistencia en esa zona, 1a fuerza mecdnica
de una anastomosis durante el periodo postoperatorio
precoz, antes de la colagenizacidn, se deberia princi-
palmente a la resistencia de la suturas . En esta fase,
la presion de ruptura refleja la importancia de la sutura,
que ird perdiendo protagonismo en la medida que se
consolidan los fenémenos colagenizacién, momento
en el que la resistencia aumenta de forma progresiva.
Asi, la anastomosis recién desarrollada tiene cerca de
dos tercios de la fuerza de la pared intestinal no ope-
radazo.2,

Nuestros resultados muestran que el tipo de dieta
no influye en la TPR, mientras que el tiempo de infu-
sion si, aumentando la TPR progresivamente con el
tiempo, observdndose diferencias significativas en los
resultados tensionales del 4.° dia en comparacién con
el 7.9y el 11.% asi como entre estos dos dltimos perio-
dos, resultando que la mejor cicatrizacién se produce
al 11.° dia, en plena fase de fibroplasia.

La hidroxiprolina es un aminodcido casi exclu-
sivo del coldgeno, por lo que su determinacion es
un método bioquimico de valoracion del proceso de
cicatrizacién®. Por otra parte, la fuerza e integridad
de un tejido reparado recae en la sintesis y entre-
cruzamiento del coldgeno. Estudios experimentales
de Jonsson y cols. » observan que la fuerza de la
cicatriz desciende en los tres primeros dias postope-
ratorios cerca de un 85 % del valor postoperatorio
inmediato. No existen en estos mismos estudios
cambios en el contenido de coldgeno de la pared del
intestino delgado durante estos dias. En cambio, en
el colon se ha demostrado una disminucién en la
concentracién de coldgeno” de un 40 % en la fase
precoz, debido a una mayor actividad de la colage-
nasa en los margenes de la herida en comparacion
con el intestino delgado y el estémago, que justifi-
caria la pérdida de fuerza inicial de la cicatriz
durante los primeros dias postoperatorios por la
degradacién enzimética del coldgeno a ese nivel.

En nuestro estudio hemos encontrado una mayor
concentracién de hidroxiprolina en el grupo A con
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respecto al grupo B en cada uno de los tres dias a estu-
dio. Al mismo tiempo la concentracion de hidroxipro-
lina aumenté de forma progresiva desde el primer dia
de estudio, obteniéndose mayores concentraciones al
11° dia, con respecto al 7.° y 4.°, y del 7.° dia con res-
pecto al 4.°,

Como afirma Kenady?, la dehiscencia ocurriria con
mds frecuencia en la etapa precoz después del acto qui-
rirgico, que constituye un perfodo vulnerable condi-
cionado por la no realizacién de una buena técnica qui-
riirgica, por la presencia de suturas defectuosas, asi
como por una tension inadecuada de los mdrgenes de la
herida (4rea donde la sutura estd insertada), siendo mas
frecuente en el colon en comparacion con el intestino
delgado, como ya hemos apuntado con anterioridad.

En la fase precoz existe un aumento en el contenido
de coldgeno, debido a la existencia de sustancias no
coldgenas, sin embargo, la concentracién de coldgeno
no estd aumentada. La pérdida de resistencia a la trac-
cién en esta fase no se deberia a cambios medibles del
coldgeno, ya que no se encuentra disminucién real de
su contenido en el segmento intestinal, sino a inmadu-
rez del recién sintetizado. La concentracion de cold-
geno aislada no se consideraria en esta primera fase
como un pardmetro real para la valoracion de la anas-
tomosis; ademds, la cantidad de hidroxiprolina sdélo
expresa la cantidad, y no su estado madurativo (entre-
cruzamiento) ni su resistencia.

En el colon existe una actividad colagenolitica muy
elevada durante los primeros dias de realizada una
anastomosis?, lo que explica el descenso de resisten-
cia a nivel de la anastomosis en intestino grueso en la
fase inicial. En nuestro estudio hemos encontrado un
aumento lineal del valor de la hidroxiprolina en rela-
cién al tiempo de mantenimiento de la NPT, con dife-
rencias estadisticamente significativas entre el 4.° y el
11.° dia de mantenimiento de la infusion intravenosa
de nutrientes (p < 0,05), de modo que a partir del 4.°
dia postoperatorio sus cifras se correlacionan con la
resistencia de la anastomosis a la traccidn.

Por otro lado, el rdpido incremento de la resistencia
anastomotica después de cuatro dias a un 40 % del va-
lor postoperatorio inmediato estarfa mediado por la
existencia de una mayor concentracion y de su poli-
merizacion mediante la formacién de enlaces inter e
intramodulares.

Por otra parte, en el grupo A alimentado con una
dieta rica en proteinas, aparece una mayor concen-
tracién de hidroxiprolina estadisticamente significa-
tiva respecto al grupo B, al que se le suministra una
dieta hipoproteica, en los dias 4.°, 7.° y 11.° de
mantenimiento de la NPT, lo que indica la influen-
cia de la dieta en la cicatrizacién (p < 0,05). Sin
embargo, la dieta y el tiempo no interaccionan en
sus efectos.

Este hecho podria relacionarse con el aumento de
dehiscencias y disminucién de la sintesis de coldgeno,
asi como de la PE que se produce en roedores a los
que se les induce una deplecién proteinica, reverti-
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do por aporte de soluciones de aminodcidos en la die-
ta; en nuestra serie, los dos tipos de dieta administrada
varian en la concentracién de proteinas, pero cubren
de modo satisfactorio las necesidades caldrico-protei-
cas de la rata Wistar2,

Estd confirmada la importancia de los factores
nutricionales en la curacién de las heridas quirtrgi-
cas: la correccién de una deficiencia nutricional,
reestablece el proceso normal de cicatrizacion* 53132,
Asi, el retraso en la curacién de las heridas debido
a una deficiencia proteica se puede corregir admi-
nistrando una dieta rica en proteinas o suplementos
de metionina o cisteina, ya que si bien es necesaria
la presencia de todos los aminodcidos esenciales
para la sintesis proteica y otros componentes del
material intra y extracelular, hay elementos especial-
mente importantes como éstos, por su contenido en
azufre, necesarios para la funcioén del fibroblastos. =,

Es probable también que el incremento en el cola-
geno se deba al aporte de altas cantidades de carbohi-
dratos aparte de aminodcidos, ya que se sabe que los
fibroblastos, en particular los inmaduros, obtienen su
energia del proceso de glicélisis, o debido a que el
lactato produce un incremento en la hidroxilacion de
la prolina del coldgeno®.

Los resultados obtenidos en nuestro trabajo con la
concentracién de hidroxiprolina se correlacionan con
los tensionales a partir del 4.° dia postoperatorio, con
un aumento de la resistencia anastomdtica a partir del
7.° dia, que es mds evidente al 11.° dia y que indica
una mejor cicatrizacién con el paso del tiempo, en re-
lacién a la sintesis y entrecruzamiento de las fibras de
coldgeno mediante la formacidn de enlaces cruzados
intra e intermoleculares, que proporcionardn fuerza e
integridad a la cicatriz.

En base a los resultados histoldgicos obtenidos, en
nuestro estudio no hemos encontrado diferencias esta-
disticamente significativas entre los dos grupos res-
pecto al grado de cicatrizacién de la anastomosis, por
lo que ¢l tipo de dieta administrada en este caso no ha
influido en la misma.
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Resumen 2

Hemos realizado un estudio, prospectivo y randomi-
zado, para determinar la influencia de la nutricién in-
munomoduladora Impact®, en las complicaciones sépti-
cas y morbimortalidad de 30 pacientes que ingresaron
en nuestra Unidad de Cuidados Criticos. Esta Unidad,
ubicada en un hospital terciario, consta de 11 camas en
las que ingresan pacientes de origen traum:tico, médico
o quirtrgico. Los pacientes admitidos en el estudio supe-
raban Apache I1 = 10; TISS = 20 y/o CGS > 9. La dieta
estudio se comparé con Precitene Hiperproteico®. No
hemos encontrado diferencias estadisticas significativas
en los parametros bioquimico-inmunolégicos estudia-
dos, en la incidencia de morbi-mortalidad séptica, ni en
el tiempo de estancia en la Unidad, aunque en el caso de
esta tiltima observamos una tendencia a la disminucién
en los pacientes que recibieron la dieta suplementada.

(Nutr Hosp 1997, 2:80-84)

Palabras clave: Nutricion enteral. Acidos grasos omega,
Arginina. Nucledtidos. Tiempo de estancia. Infeccion. Sep-
sis. Enfermos criticos.

Introduccion

La respuesta metabdlica a la agresion médica o
quirtirgica comporta hipermetabolismo, hipercatabo-
lismo, balance de nitrégeno negativo, resistencia a
la insulina junto con un aumento de la neogluco-
génesis que desencadena hiperglucemia, lipdlisis y
finalmente una grave depresion del sistema inmuni-
tario! 3.

Esta alteracion de la inmunidad va unida a un au-
mento de la morbimortalidad séptica; del tiempo de
estancia en las Unidades de Cuidados Criticos y de los
costes. Los pacientes sometidos a cirugia mayor, sép-
ticos y politraumatizados, enfermos de alto riesgo, tie-
nen deprimido el sistema inmunitario, especialmente
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INFLUENCE OF THE COMPOSITION OF THE
ENTERAL NUTRITION ON THE INFECTION OF
THE CRITICAL PATIENT

Abstract

We have conducted a prospective, randomized study to eva-
luate the influence of the immuno-modulatory nutrition Im-
pact®, on septic complications, and on the morbido-mortality
of 30 patients who were admitted to our Critical Care Unit.

This Unit, situated in a tertiary care Hospital, is composed of
11 heds, into which are admitted traumatic, medical and surgi-
cal patients.

The patients admitted to this study had Apache II scores >
10; TISS > 20 and/or CGS = 9. The diet of the study was compa-
red with Precitene Hiperproteico®, We did not find statistically
significant difference in the biochemical-immunological para-
meters studied, in the incidence of the septic morbido-morta-
lity, nor in the time stayed in the Unit, although in the latter, we
observed a tendency towards decrease in those patients who re-
ceived the supplemented diet.

(Nutr Hosp 1997, 2:80-84)

Key words: Enteral nutrition. Omega fatty acids. Argini-
ne. Nucleotides. Duration of stay. Infection. Septicemia.
Critical patients.

la inmunidad celular. Hasta ahora, la nutricién enteral
convencional no ha mejorado la morbi-mortalidad
séptica del paciente criticamente enfermo producto de
la depresién inmune mencionada.

La infeccion adquirida es un problema importante
en este tipo de pacientes. En las unidades de cuida-
dos intensivos y de reanimacidn, la infeccién
alcanza un 40 % e incluso un 80 % cuando la estan-
cia es superior a 5 dfas®. Una nueva formula enteral,
Impact®, de Sandoz Nutrition, ha demostrado en
varios ensayos clinicos una recuperacion de la fun-
cién inmune mds rdpida que la producida por las
dietas utilizadas hasta ahora? s.

Esta dieta estd enriquecida en arginina, nucledtidos
y 4cidos grasos poliinsaturados de la familia omega-3.
Estos nutrientes actdan principalmente sobre los lin-
focitos Te.

En esta dieta, la arginina’ s,

— Estimula la blastogénesis de los linfocitos.

— Es precursora del 6xido nitrico, mensajero ubi-
cuo con importantes funciones inmundélogicas®.

Nirgiotis y cols.® demostraron que las ratas alimen-
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tadas con dieta enriquecida con arginina sobrevivian
mads tiempo tras la inyeccién intraperitoneal de bacte-
rias, que las ratas alimentadas con dieta pobre en argi-
nina.

Gouce y cols.! produjeron experimentalmente peri-
tonitis en cobayas alimentadas con dieta suplementa-
da o no, sin obtener los resultados de Nirgiotis, al no
poder demostrar una mayor supervivencia en los co-
bayas que recibian la dieta enriquecida con arginina.

Los dcidos grasos poliinsaturados que comin-
mente se usan en nutricién enteral son altos en dci-
dos grasos -6, los cuales pueden tener efectos
adversos en la funcidén inmunoldgica y favorecer la
infeccion. =

Los aceites de pescado contienen pequefias cantida-
des de dcidos grasos -6, pero cantidades sustancio-
sas de dcidos grasos ®-3 que previenen el efecto in-
munosupresor de otras dietas lipidicas y quizds
mejoren la funcién inmunoldgica.

Alexander y cols.”> demostraron que al administrar
aceite de pescado a cobayas quemadas tenian menor
pérdida de peso, mayor masa muscular y mejor res-
puesta de la inmunidad celular que aquellas que reci-
bian s6lo 100 % de 4cido linoleico.

Peck y cols.”® produjeron peritonitis infundiendo
en la cavidad peritoneal de cobayas S. aureus y E.
coli, y randomizaron las dietas en tres grupos:
a) 100 % de dcidos grasos en forma ®-6; b) 100 %
en forma de w-3, y ¢) 50 % w-6/50 % w-3. No
encontraron diferencias en las variables inmunologi-
cas, ni en la supervivencia entre ambos grupos.

Los nucledtidos tienen también propiedades inmu-
nomoduladoras: ellos mejoran la actividad de las cé-
lulas natural killer y mantienen la inmunidad mediada
por células T.

Adjei y cols.”* examinaron los efectos de la dieta
suplementada con RNA dada enteral e intraperitone-
almente sobre ratones, a los que se les producia una
sepsis al introducir por via endovenosa §. qureus me-
ticilin-resistente. El RNA enteral no tenia efecto sobre
la supervivencia mientras que por via intraperitoneal
la aumentaba significativamente.

Fanslow y Kulkarni y cols.'s estudiaron los efectos
de la dieta con nucleétidos en ratones a los que se les
administré una inyeccion intravenosa de Candida al-
bicans y S. aureus. Los animales que recibieron la
dieta sin nucledtidos tuvieron una mayor mortalidad.

Entre los diferentes estudios en humanos para eva-
luar la eficacia del Impact® sobre el estudio inmuno-
l6gico del paciente de alto riesgo, los resultados en-
contrados son contradictorios.

Cerra y cols.!” estudiaron a 20 pacientes criticamen-
te enfermos comparando Impact® con Osmolite® so-
bre la funcién inmunoldgica y la incidencia de infec-
cién y muerte, La respuesta proliferativa in vitro de
los test inmunoldgicos mejoraba en los pacientes que
recibian Impact® respecto a la dieta control; pero no
se encontraban diferencias en la frecuencia de infec-
cién y mortalidad.

Daly y cols.s evaluaron el Impact® en 85 pacientes
que requerian cirugia para neoplasias gastrointestina-
les. No encontraron reducciones significativas en la
morbilidad infecciosa. Sin embargo, cuando se combi-
naba la infeccién con otras complicaciones (fistulas,
dehiscencias de anastomosis...), el efecto del Impact®
era superior.

Bower y cols.'s encontraron diferencias estadisticas
significativas en el nimero de dias de permanencia en
el hospital y en la frecuencia de infeccion.

El objetivo de nuestro trabajo es valorar el efecto de
una dieta inmonomoduladora, Impact®, sobre las
complicaciones sépticas y estancia en la UCI y compa-
rarla con una dieta convencional hiperproteica.

Pacientes y métodos
Pacientes incluidos

Se incluyeron en el protocolo de estudio aquellos
pacientes hombres y mujeres no embarazadas de edades
comprendidas entre 18 y 75 afios que sufrian cirugia
mayor, politraumatizados o con inicio de sepsis que nece-
sitaban ingreso en UCI. Los pacientes admitidos debian
superar APACHE I = 10; TISS = 20; y/o GCS £9.

Se excluyeron aquéllos con:

— Cirrosis (biopsiada) o bilirrubina total en suero
mayor de 3 mg/dL

— Insuficiencia renal con creatinina en suero > 2.5
mg/dl. o que requieran didlisis peritoneal o hemodialisis.

— Insuficiencia cardiaca grado II-IV (Asociacion
Americana de Cardiologia).

— Insuficiencia respiratoria crénica con pC0, = 50
mmHg.

— Obesidad mérbida (mayor de 200 % del peso
corporal ideal).

— Diabetes tipo 1.

— Enfermedad autoinmune.

— Tratamiento inmunosupresor, esteroideo, qui-
mio o radioterdpico desde 6 meses antes de su in-
areso.

Los enfermos fueron asignados de forma randomi-
zada para recibir durante 7 dias Impact (dieta suple-
mentada) o Precitene Hiperproteico (dieta estdndar).

El tiempo de estudio abarcé desde octubre de 1993
a febrero de 1995.

Composicion de ambas formulas

Componente Impact Precitene

Carbohidratos 100 % maltodextrina 78 % maltodextrina
22 % sacarosa
Protefnas 78 % caseina 80 % casefna
22 % L-arginina 20 % soja (vegetal)
RNA 1.8¢
Grasas 7,5 % omega,
10,4 % omega,

27.4 % MCT 26 % MCT
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B

|. herida \
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Fig. 1.—Complicaciones infecciosas.

Método de administracion

La nutricién enteral se iniciaba a un ritmo de 25-
30 ml/h en perfusion continua, se aumentaba 25ml/h
cada 12 horas hasta alcanzar el volumen deseado
para cubrir los requerimientos caldricos necesarios,
normalmente 25 kcal/kg/dia. Este volumen se alcan-
zaba al cuarto dia de haber comenzado el aporte
enteral.

En las yeyunostomias se comenzaba con gluco-
sado 5 % al mismo ritmo de perfusién inmedia-
tamente después de la intervencién, comenzando
con la dieta enteral correspondiente al dia siguiente
(dfa 1).

Pardmetros bioquimicos a estudio

Las muestras sanguineas eran enviadas al laborato-
rio los dias O (anterior al inicio de la nutricidén ente-
ral), 4 y 7.

Se recogieron las concentraciones en plasma de
glucosa, albimina, indice de la funcidn hepética y re-
nal; prealbimina, proteina ligada al retinol e indice de
saturacion de la transferrina.

Se determinaba el balance nitrogenado y la elimi-
nacion de 3-metil-histidina en orina de 24 horas, los
dias 4y 7.

Se estudiaron: recuento total de linfocitos, Ig G, Ig
M, Ig A y dermorreaccién antigénica.

Pardmetros clinicos

Se determinaba el tiempo de estancia media en
reanimacion, definido como el nimero de dias
desde el comienzo del estudio hasta el dia de salida
de la unidad. Otra de las variables determinadas era
el desarrollo de complicaciones infecciosas, que fue-
ron definidas segin los pardmetros cominmente
afectados:

Neumonia: aparicion de un infiltrado radiolégico o
progresion de uno existente con, al menos, 2 de los si-
guientes signos:
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— Temperatura = 38,5 0 < 36,5 °C.

— Leucocitos > 10.000/mm? o < 4.100/mm>.

— Secreciones respiratorias purulentas.

Infeccion del tracto respiratorio superior o tra-
queobronguial no neumonica: Cuando hay esputo
purulento, crecimiento denso bacteriano en los culti-
vos de aspirado traqueal, contenido > 3.000 granu-
locitos/ml, sin infiltrado radiolégico, ademas de sig-
nos clinicos de infeccion (fiebre > 38 °C).

Infeccion de la herida quirdrgica: signos de infla-
macién y secrecién purulenta de la herida, con culti-
VOS positivos.

Peritonitis infecciosa: sepsis confirmada por lapa-
roscopia o drenaje con débito purulento.

Infeccion urinaria: piuria asociada a fiebre = 38 °C,
leucocitos = 14.000/mms y > 100.000 colonias bacte-
rianas en el urocultivo.

— Sepsis: temperatura = 38 °C o < 36 °C; leucoci-
tosis = 10.000 células/mm:? o leucopenia < 5.000 célu-
las/mm?; y documentado foco de infeccién.

Sepsis asociada a catéter: cuando se aisla el mismo
germen en hemocultivos y en cultivos semicuantitati-
vos del segmento intravascular, sin otras fuentes de
infeccion.

Politraumatizado: paciente aquejado de, al
menos, 2 lesiones traumdticas graves que originan

o N B2 O oo O

[ [l PRECITENE

IMPACT

Fig. 2.—Dias de estancia.




Influencia de la composicién de la nutricién enteral en la
infeccion del paciente critico

un trastorno importante de la funcién respiratoria
y/o circulatoria.

Se controlaban las complicaciones clinicas rela-
cionadas con la administracién de la nutricién ente-
ral o tolerancia, definiéndose las complicaciones
como nduseas, distension abdominal y diarrea. La
diarrea fue definida como pequefia (200-300
ml/dia), moderada (300-400 ml/dia) o severa (mayor
de 400 ml/dia).

Método estadistico

Las variables cuantitativas se expresan con la me-
dia desviacién tipica. La comparacién entre variables
cualitativas se ha realizado mediante la praeba de la x,
utilizando la prueba exacta de Fisher cuando en algu-
na de las casillas de la tabla de 2 x 2 se observan valo-
res menores de 1. La comparacién de medias se ha re-
alizado mediante las pruebas de la «t» de Student y la
U de Mann-Whitney dependiendo del ajuste o no de
las variables cuantitativas a una curva normal. Los
cdlculos estadisticos se han efectuado con el progra-
ma Statview 4.0 para ordenadores del entorno Macin-
tosh.

Resultados

Se han estudiado un total de 30 pacientes (16 hom-
bres y 14 mujeres) con una cdad media de 48 afios.
No se encuentran diferencias estadisticas significati-
vas en cuanto a la edad, sexo, Apache II y motivo de
ingreso.

Grupo I (Impact) Grupo Il { Precitene)
n=16 =14
(9v/7h) (6 v/8 h)

APACHEII = 16,53
Edad =47.8 = 12,6

APACHE II = 14,59
Edad =48,1 = 15,9

Patologia
Cancer de suelo de
boca: |
Aneurisma cerebral: 3
Politraumatizado: 2
Gastrectomia total: 3
Neumonias: 3
Meningitis: 1
Fistula biliar: 1

Cancer de laringe: 2

Céncer de suelo de boca: 2
Aneurisma cerebral: 2
Politraumatizado: 4
Gastrectomia total: 3
Neumonia: 2

I. urinaria (sepsis): |

Hubo un total de 3 muertes, 2 en el grupo del
Impact® y 1 en el grupo del Precitene®. El nimero
de complicaciones infecciosas fue de 12 (3 sepsis, 6
neumonias, | infeccién respiratoria no neumonica y
2 infecciones de herida quirargica); 7 de estas com-
plicaciones se produjeron en el grupo del Impact® y
5 en el del Precitene® (fig. 1). Respecto al nimero
de dias que estuvieron los pacientes en la Unidad,
aunque no se alcanzd la significacién estadistica
entre ambos grupos, se observo una tendencia a la

disminucién del tiempo de estancia en el grupo del
Impact® (fig. 2).

La tolerancia a la dieta fue semejante entre ambos
£rupos.

Discusién

En nuestro estudio no hemos encontrado diferen-
cias estadisticamente significativas, en la morbimor-
talidad séptica, ni en el tiempo de estancia, que acha-
camos al corto nimero de pacientes estudiados. No
obstante, hemos observado una disminucién en el nd-
mero de dias en UCI en aquellos que han recibido la
dieta suplementada, lo que nos hace pensar que un ni-
mero mayor de pacientes estudiados hubiese alcanza-
do la significacién estadistica, en caso de confirmarse
esta tendencia, tal como aparece en el estudio de Bo-
wer, la indicacién de esta dieta quedaria justificada
en este tipo de enfermos.

Nuestros resultados coinciden con los de Cerraz y
Dalys va que en ninguno de dichos estudios se han en-
contrado diferencias estadisticamente significativas
en cuanto a morbimortalidad infecciosa.

El amplio niimero de pacientes que participd en
el estudio de Bower hizo posible estratificarlos de
acuerdo a la enfermedad (sepsis o SRIS) y a la
pauta de nutricién enteral recibida; comprobando
que los pacientes que mds se beneficiaban de la
dieta suplementada eran los sépticos que recibian
los requerimientos idéneos durante por los menos 7
dias. Esto nos hace pensar que habria que determi-
nar qué tipo de pacientes criticos son los que verda-
deramente se benefician de la dieta suplementada y
a qué cantidades. Creemos ademds, que habria que
valorar los elementos inmunomoduladores de forma
independiente, como hizo Daly® con la arginina,
para obtener una idea mds precisa de la verdadera
influencia de cada nutriente sobre las variables cli-
nicas mencionadas anteriormente. Como conclusion
consideramos que son necesarios un mayor namero
de estudios (metaanalisis, multicéntricos) para deter-
minar qué tipo de enfermos criticos son los que
verdaderamente se benefician (sépticos, politrauma-
tizados, postquirtirgicos...); cudles son las variables
clinicas beneficiadas; establecer las dosis recomen-
dadas de cada elemento y cudles son los verdadera-
mente eficaces, asi como el tiempo necesario de tra-
tamiento.
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Resumen R

En un grupo de 84 mujeres deportistas (19 karatecas,
20 jugaderas de balonmano, 20 de baloncesto y 25 corre-
doras de media y larga distancia) se ha valorado la in-
gesta de proteinas y aminodcidos esenciales, asi como la
excrecién urinaria de urea y creatinina. Simultineamen-
te se han estudiado 82 mujeres que no realizaban activi-
dad fisica (grupo control). Tras una encuesta de 7 dias
de duracién, por el método de la pesada de alimentos, se
valoré mediante un programa informatizado la ingesta
media diaria de: energia total, principios inmediatos,
proteinas de origen animal y aminodcidos esenciales. La
determinacion de urea y creatinina en orina se efectué
en una muestra de 24 horas. La ingesta de proteinas era
significativamente mayor (p < 0,01) en las jugadoras de
balonmano y baloncesto y en las corredoras, con respec-
to a la del grupo control. La ingesta de proteinas en rela-
cién al peso corporal (g/kg) era significativamente ma-
yor en las jugadoras de baloncesto (p < 0,05) y en las
corredoras (p < 0,01), ingiriendo tanto las deportistas
como las mujeres sedentarias cantidades superiores a los
0.8 g/kg/dia, establecidos como requerimientos minimos.
La ingesta de aminodcidos en relacion al peso corporal
(mg/kg) sobrepasaba ampliamente en todos los grupos
estudiados el minimo recomendado para cada uno de
ellos, destacando los valores significativamente mayores
(p < 0,01) hallados para todos los aminodcidos en las co-
rredoras. Tanto para la excrecién urinaria de urea como
de creatinina, los valores més elevados corresponden a
las corredoras. Todas la deportistas tienen ingestas su-
periores de proteinas y aminoécidos esenciales en rela-
cidn a la de las mujeres sin actividad fisica. Las mayores
pérdidas corporales de nitrégeno, en forma de urea y
creatinina, halladas en las corredoras son debidas a su
mayor ingesta de proteinas/kg de peso corporal.

(Nutr Hosp 1997, 2:85-91)
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PROTEIN AND ESSENTIAL AMINO ACIDS
INTAKE IN TOP LEVEL SPORTSWOMEN

Abstract

In a group of 84 sportswomen (19 karatekas, 20 handball
and 20 basketball players and 25 middle and long distance run-
ners) the intake of protein and essential amine acids was asses-
sed, as well as the urinary excretion of urea and creatinine. Si-
moultaneously, we have studied 82 women who did not
underwent physical activity (control group). After a 7-days
long recall, by means of the food wheighing method, was asses-
sed by a computerized program the daily average intake of: to-
tal energy, macronutrients, proteins of animal origin and essen-
tial amino acids. The determination of urinary urea and
creatinine was made in a 24-hours sample. The protein intake
was significantly higher (p < 0,01) in basketball and handball
players and in the runners than in the control group. The pro-
tein intake related with the body weight (g/kg) was significantly
higher in basketball players (p < 0,05) and in the runners (p <
0,01), taking both the sportswomen and the sedentary women
quantities higher than 0,8 g/kg/day established as minimum
allowances. The amino acids intake related with the body
weight (mg/kg), exceeded widely in all the studied groups the
minimum recommended for each of them, outstanding the va-
lues significantly high (p < 0,01) found for all the amineacids in
the runners. Both for the urinary excretion of the urea and the
creatinine, the highest values correspond to the runners, All the
sportswomen have superior protein and essential amino acids
intake in relation with women without physical activity. The
higher body losses of nitrogen in the form of urea and creatini-
ne found in the runners are due to their higher protein/kg of
body weight intake.

(Nutr Hosp 1997, 2:85-91)

Key words: Sportswomen. Protein. Essential amino
acids. Urea. Creatinine.

Introduccion

La ingesta de proteinas y aminodcidos por parte de
los deportistas constituye un tema de continuo estudio
y debate'=. Las dietas con alto contenido proteico pa-
recen ser necesarias para la recuperacion tisular e hi-
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pertrofia compensatoria consecutiva a la destruccion
de las proteinas del muisculo esquelético asi como pa-
ra la reposicion de los aminodcidos utilizados como
fuente energética durante el trabajo muscular2+s. Se
ha sugerido que aunque la morfologia corporal sea
muy diferente y los mecanismos de utilizacién de las
proteinas distintos, tanto los deportistas de resistencia
como los de fuerza/potencia tienen unos requerimien-
tos proteicos superiores a los de los individuos inacti-
vose 7. Determinar con precision los requerimientos
proteicos resulta sumamente dificil ya que factores ta-
les como el tipo, intensidad y duracion del ejercicio,
grado de entrenamiento, composicion de la dieta, in-
gesta de energia, edad’y sexo pueden afectar la nece-
sidad de protefnas*®. Por otra parte, aunque la mayoria
de estudios se han realizado en varones, se puede esti-
mar que las necesidades proteicas de las mujeres de-
portistas son similares”e.

Los objetivos del presente estudio han sido:
a) comprobar si nuestras deportistas alcanzaban los
requerimientos minimos establecidos para las protei-
nas y aminodcidos esenciales seglin las recomenda-
ciones dietéticas, y b) comparar la ingesta de protei-
nas y aminodcidos esenciales en mujeres practicantes
de un deporte explosivo (karate), dos deportes de
equipo (balonmano y baloncesto) y una actividad de
resistencia (corredoras) con la de un grupo de mujeres
sin actividad fisica.

Material y métodos

Se han estudiado un total de 84 mujeres deportistas:
19 karatecas, 20 jugadoras de balonmano y 20 de ba-
loncesto y 25 corredoras de media y larga distancia,
con participacion en competiciones a nivel nacional e
internacional. El interés de estas poblaciones radica
en su diferente actividad deportiva, asi el karate es

una actividad de tipo predominantemente explosivo o
anaerébico, el balonmano y baloncesto se consideran
como actividades de tipo mixto aerébico/anaerdbico,
mientras que las corredoras desarrollan una actividad
de resistencia o aerébica. Simultineamente y como
grupo control se han valorado 82 mujeres que no rea-
lizaban actividad fisica. Todas ellas fueron debida-
mente informadas de la finalidad del estudio dando su
conformidad para la participacién en el mismo. Me-
diante una encuesta personal se determiné el nimero
de horas que entrenaban habitualmente asi como los
afios de prictica deportiva regular.

Tras ser pesadas y medidas, fueron tomados por
cuadriplicado los pliegues cutdneos siguientes: tricipi-
tal, subescapular, suprailiaco y abdominal, mediante
un lipémetro modelo Holtain (Crymmych UK), deter-
mindndose el porcentaje de grasa corporal a partir de
la férmula propuesta por Faulkner'v. Posteriormente
se calculd el peso magro corporal.

Todas las mujeres cumplimentaron una encuesta
dietética de 7 dias de duracién (5 laborables y 2 festi-
vos) por el método de la pesada de alimentos. Para
pesar los alimentos, ya fueran sélidos o liquidos, se
utilizé una balanza de precision (Postal Power TM)
con una resolucion de 1 g y una exactitud de +1 % en
cada pesada. Se les proporcionaron las correspon-
dientes instrucciones por escrito, en las que se expli-
caba la forma correcta de pesar los diferentes alimen-
tos, haciendo especial hincapié en que no
modificaran su dieta habitual durante el periodo de la
encuesta dietética. En aquellos casos en que existian
dudas se tenia a posferiori una entrevista personal
con las mujeres.

La valoracién de los alimentos se realizé mediante
un programa informatizado, usando como soporte el
programa Excel version 4.0 para PC. El programa, di-
sefiado y realizado en nuestro Servicio, estd basado en

Tabla 1

Caracteristicas fisicas v grado de entrenamiento (media = DE)

Control Karate Balonmano Baloncesto Corredoras
n 82 19 20 20 25

Edad (afios) ...oxcemmnens 21,0+ 2.8 20,1 34 19.9:4:.3,6 19.2+ 2.3 20,0+ 3,6
Peso (kg) .covvvrininnnnnnn. 570+7,6 56,750 623+78 67,1 %112 54,1 +49
Altura (em) ...ovvennnn... 160,8 £5.2 160,7 £ 6,0 1643 +4.3 172,4 +9,2 1653 £ 6,0
Grasa corporal (%) ...... 146+29 13,1 = 1,9* 13,6 £2.1 13,3+2,1 10,8 & 1,2%*
Peso magro (kg) ......... 48,5+5.0 492 £40 53,71 5.8%* 58,0 £ 8,8%* 482.+4.4
Entrenamiento (h/sem) ... — 58+3.0 7.9+ 1.7 83+22 10,3 +32
Tiempo practica (anos)... - 6,8x34 8920 8.1+35 T2 =31
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las tablas de composicién de los alimentos de McCan-
ce y Widdowson! y Moreiras y cols.”2. A partir de las
encuestas se calculd la ingesta media diaria de: ener-
gia. carbohidratos, lipidos, proteinas totales y protei-
nas de origen animal. Igualmente, se determiné la in-
gesta de aminodcidos esenciales: isoleucina, leucina,
lisina, metionina + cistina, fenilalanina + tirosina,
treonina, triptéfano y valina. Posteriormente se calcu-
16 Ia ingesta de estos aminodcidos por kilogramo de
peso corporal.

Hacia mitad del periodo correspondiente a la en-
cuesta dietética, las mujeres recogieron una muestra
de orina de 24 horas. Tras la recepcion de la muestra
se procedid a la cuantificacién del volumen total de la
misma, homogenizdndola adecuadamente a continua-
cion y guarddndose una muestra que era congelada a
-30 °C hasta el momento de su procesamiento analiti-
co. Tras ser descongeladas, se procedid a la cuantifi-
cacidon de la urea y creatinina en orina en un autoana-
lizador de flujo discreto modelo Synchron CX5
(Beckman).

Mediante el test de Levene se comprobd la homo-
geneidad de las varianzas de los distintos pardmetros,
aplicdndose a continuacién el test de ANOVA para
una via. Las diferencias estadisticas entre los grupos
de deportistas y el grupo control se determinaron me-
diante el test del rango muiltiple de Duncan. Los nive-
les de significacion se establecieron para p < 0,05 y
p<0,0L.

Resultados

Las caracteristicas fisicas y el grado de entrena-
miento figuran en la tabla I. El porcentaje de grasa
corporal era significativamente menor en las karate-
cas (p < 0,05) y en las corredoras (p < 0,01) en rela-
cién al grupo control. El peso magro era significativa-
mente mayor (p < 0,01) tanto en las jugadoras de
balonmano como en las de baloncesto con respecto a
los valores hallados en las mujeres del grupo control.
En cuanto al entrenamiento semanal, eran las corredo-
ras de media y larga distancia las que invertian mds
tiempo.

En la tabla II se exponen las ingestas medias de
energia, principios inmediatos y aminodcidos esencia-
les de los distintos grupos estudiados. La ingesta de
energia era significativamente mayor (p < 0,01) en las
jugadoras de balonmano y de baloncesto, con valores
muy similares para el resto de grupos. Las jugadoras
de baloncesto y las corredoras ingerfan cantidades
significativamente superiores (p < 0,01) de carbohi-
dratos, al igual que las jugadoras de balonmano
(p < 0,05). En cuanto a la ingesta porcentual de car-
bohidratos en relacién a la ingesta total de energia, las
corredoras mostraban un porcentaje significativamen-
te mayor (p < 0,01) en relacidén al grupo control,
mientras que en las jugadoras de baloncesto era signi-
ficativamente menor (p < 0,05). La ingesta de lipidos
era significativamente mayor en las jugadoras de ba-
lonmano (p < 0,05) y de baloncesto (p < 0,01). Por-

Tabla 11

Ingesta de energia y principios inmediatos (media = DE)

Ingesta Control Karate

Balonmano Baloncesto Corredoras

Energia (kcal/dia) 1.890,1 + 388,2

22283 £492,0%% 24987 £ 466.2**  2.027.3 £532.3

1.995.8 = 486.,3
7

Carbohidratos (g/dia) 1952 +47.7 205,1 £ 55, 2247 £ 58,9* 23712590 0% 232.9 +£68,7%%
Carbohidratos (%) 415+73 414 +772 402+45 3B ST 46,1 £ 7,7+
Lipidos (g/dia) 93.5+29.2 98,7 £33,1 111,58+ 27 8% 1310420 2 %% 86.0 = 30,7
Lipidos (%) 440+75 439+7,1 45050 472452 37,9 + 7,5%%
Proteinas (g/dia) 66,8 12,9 71,6+ 17,1 80,5 + 15,1** 926419, 14* 80,2 + 20,5%*
Proteinas (%) 144 +25 145+29 14,7+ 2,1 149 +2,1 15:942:5%
Proteinas (g/kg/dia) 1,20 = 0,30 1,28 £0,35 1,31 + 0,29 1,41 +0,34* 1,49 = 0,41%*
Proteinas animales (g/dia) 49,7+ 10,6 524 +150 59,8 + 11,6%* 69,7 £ 14,1** 56,4 + 15,5%
Prot. animales en relacién al

total de proteinas (%) 74,4 +74 T2.8:%7.2 744+ 6,6 75454 70,5 £ 8,0*
Suma a.a. esenciales (g/dfa) 25,6 £ 5,0 27.1+6,5 30,3 + 6,6%% 35,0 = 8,6%% 31 0B 5%
A.a. esenciales en relacién

al total de proteinas (%) 384+29 37.9+29 37530 37.6+3.2 38625

a.a. = aminodcidos

Test de Duncan: * p < 0,05; ** p < 0,01.
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Tabla I11

Ingesta de aminodcidos esenciales (media + DE)

Ingesta Control Karate Balonmano Baloncesto Corredoras RDA"
Isoleucina (mg/kg/dia) .................. 51,7129 542+146 553+134 593 15,7 64.5+192%* 10
Leuncinai(ing/kg/dia): .cocneseonomsmisonren 87,9+:22,3 91,8238 940+237 100.6 = 25.8 111,6 +34,6%% 14
Lisina (mg/kg/dia) ...ooveeviiiinnnnn. 75,8+ 19,8 80,4+254 81,5x185 88,5 + 24 3% 96,3 +28,9%* 12
Metionina + cistina (mg/kg/dia) ...... 38,5+ 103 406112 421+11.2 449 + 12,0%* 474 +£140%* 13
Fenilalanina + tirosina (mg/kg/dia) ... 87.1 £22.4 91,7£240 93.8x242 100,1 £25,0 111,1 £33.8% 14
Treonina (mg/kg/dia) ...zecoevnnnnnnn, 454+ 114 479+131 488118 52,6, 13,7* 57,0 £ 17,0%* 7

Triptéfano (mg/kg/dia) .................. 124+3.0 13,036 13,0+3,0 14,5 + 3,5% 15,5 + 4, 4%%* 3.5
Valina (g/ka/dia) o 60.4 = 15,1 63.8+163 642+164 69,6 + 17,4* 76,1 £231F 10

Test de Duncan: * p < 0,05; #* p < 0,01.

centualmente eran las corredoras las que ingerian una
menor cantidad de lipidos (p < 0,01). La ingesta de
proteinas era significativamente mayor (p < 0.01) en
las jugadoras de balonmano y de baloncesto y en las
corredoras, mientras que porcentualmente el valor
mais alto correspondia a las corredoras. La ingesta de
proteinas en relacion al peso corporal (g/kg) era signi-
ficativamente mayor en las jugadoras de baloncesto
(p <0,05) y en las corredoras (p < 0,01). La jugadoras
de balonmano y de baloncesto ingerian una cantidad
significativamente mayor (p < 0,01) de proteinas ani-
males al igual que las corredoras (p < 0,05). Por dlti-
mo, la ingesta total de aminodcidos esenciales era sig-
nificativamente superior (p < 0,01) en las jugadoras
de balonmano y de baloncesto y en las corredoras en
relacion a la ingesta hallada para el grupo control.

En la tabla III figuran las ingestas medias de los
aminodcidos esenciales en relacion al peso corporal
(mg/kg) asi como las recomendaciones minimas
(RDA) establecidas para los diferentes aminodcidos.
Se comprueba que las corredoras tienen ingestas sig-
nificativamente mayores (p < 0,01) para todos los
aminodcidos esenciales, mientras que las jugadoras de
baloncesto las tienen para la lisina, metionina + cisti-
na, treonina, triptéfano y valina (p < 0,05), con res-
pecto a las halladas para las mujeres del grupo con-
trol.

La excrecion urinaria de urea (fig. 1) era significati-
vamente mayor (p < 0,01) en las jugadoras de balon-
cesto y corredoras en relacion a la del grupo control,
mientras que la de creatinina (fig. 2) también lo era en
las jugadoras de balonmano y baloncesto y en las co-
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Fig. 1.—Excrecidn urinaria de urea (media £ DE). Test de
Duncan: #*p < 0,01,
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Fig. 2.—Excrecion urinaria de creatinina (media = DE). Test
de Duncan: #* p < 0,01.
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rredoras (p < 0,01). Para ambos pardmetros, la elimi-
nacién mds baja correspondia a las karatecas.

Discusién

De manera general se recomienda que [a ingesta de
carbohidratos aporte del orden del 55-60 % de la ener-
gia total ingerida, la de lipidos que no sobrepase el
30 % y la de proteinas que esté comprendida entre el
12 y el 15 % de la misma's 4, Las mujeres de este es-
tudio, tanto sedentarias como deportistas, muestran
una ingesta elevada de lipidos muy por encima del
porcentaje maximo recomendado, mientras que por el
contrario la ingesta de carbohidratos es claramente
deficitaria, constituyendo todo ello una clara transgre-
sion dietética de estos dos principios inmediatos. En
cuanto al porcentaje de proteinas se ajusta bastante al
recomendado. Entre los distintos grupos de deportis-
tas destaca el de las jugadoras de baloncesto con la in-
gesta mds elevada de lipidos (47.2 %) y la mds pobre
de carbohidratos (37,8 %). La corredoras se distan-
cian algo de esta tendencia, con las cifras mds altas de
carbohidratos (46,1 %) y las mds bajas de lipidos
(37.9 %) aunque sin llegar tampoco a los porcentajes
ideales establecidos para ambos macronutrientes.

Steinbaugh® considera que una ingesta de 40 a
50 g/dia de proteinas seria suficiente para cubrir las
necesidades de las mujeres deportistas. Esta cantidad
de proteinas es marcadamente inferior a la hallada en
todos nuestros grupos de deportistas, con una ingesta
mis elevada para las jugadoras de baloncesto lo que
esta en concordancia con su mayor ingesta energética.
En general, los distintos autores consultados descri-
ben ingestas proteicas inferiores a las halladas en
nuestros grupos de deportistas!*1?; unicamente Deus-
ter y cols.? refieren en corredoras de maratén una in-
gesta similar a la de nuestras corredoras, mientras que
Short y Short? hallan una ingesta superior en jugado-
ras de baloncesto. Por otra parte, todas nuestras de-
portistas tienen una ingesta media de proteinas supe-
rior a la de las mujeres del grupo control, lo que esta
en franco desacuerdo con Haymes y Spillman's y Pate
y cols.'s, quienes describen una ingesta inferior en sus
corredoras al ser comparadas con mujeres sedentarias.

Las recomendaciones dietéticas norteamericanas"
establecen una ingesta minima de proteinas de
0,8 g/kg/dia tanto para varones como para mujeres,
mientras que las holandesas” elevan algo esta cifra
situdndola en 1,2 g/kg/dia en varones y 1,0 g/kg/diaen
mujeres, sugiriendo estas dltimas que durante los peri-
odos de actividad fisica exhaustiva las necesidades
pueden incrementarse hasta un maximo de 1.5
gl/kg/dia.

Segiin los distintos trabajos consultados, existe
gran disparidad de opiniones en cuanto a la ingesta
minima de proteinas por parte de los deportistas. Asi,
Meredith y cols.s consideran que con una ingesta me-
dia de 0,94 g/kg/dia se consigue un balance nitrogena-
do compensado, es decir, que la ingesta se equilibre

con las pérdidas, mientras que para Tarnopolsky y
cols.” esta situacion se consigue con una ingesta de
1,37 g/kg/dia en deportistas de resistencia. Para Le-
mons, la ingesta de proteinas debe situarse entre 1,2 y
1.4 g/kg/dia para la mayor parte de los deportistas de
resistencia, mientras que para los de fuerza/velocidad
ingestas de 1,2 a 1,7 g/kg/dia deben ser suficientes pa-
ra mantener un balance nitrogenado positivo. Por ulti-
mo, Brouns¢ considera que ingestas superiores a
2 g/kg/dia, aunque totalmente superfluas desde un
punto de vista de requerimientos, pueden tener un
efecto anabolizante en los deportistas de fuerza.

Todas nuestras deportistas ingieren como promedio
cantidades superiores a los 0,8 g/kg/dia, establecidos
como requerimientos minimos', estando ademds den-
tro de los intervalos recomendados por los diferentes
autoress & 2. En todos los casos las ingestas de las de-
portistas son superiores a la de las mujeres sedenta-
rias, con el valor mds bajo para las karatecas (deporte
explosivo) y el mds alto para las corredoras (actividad
de resistencia). La ingesta media de 1,49 g/kg/dia ha-
llada para estas es marcadamente superior a la de
1,0 g/kg/dia referida por Pate y cols.' en corredoras,
quienes ademds tienen una ingesta inferior a la de su
respectivo grupo control (1,1 g/kg/dia).

Con respecto a las proteinas de origen animal se
comprueba que tanto las jugadoras de balonmano co-
mo las de baloncesto y las corredoras tienen una in-
gesta significativamente mayor que la de las mujeres
sedentarias, con el valor mas alto para las jugadoras
de baloncesto. Porcentualmente la ingesta de protei-
nas de origen animal, en relacién a la ingesta total de
proteinas, tiene un valor muy elevado que oscila entre
el 70,5 % para las corredoras y el 75,4 % para las ju-
gadoras de baloncesto. Estos porcentajes estdn muy
alejados de los considerados como ideales y que se ci-
fran en el aporte de un tercio de proteinas de origen
animal y los dos tercios restantes procedentes de pro-
teinas de origen vegetali+2,

Algo semejante se produce con los aminodcidos
esenciales, cuya ingesta total supone alrededor del
38 % de la ingesta total de proteinas, porcentaje bas-
tante distante del 11 % propuesto por Young como ¢l
ideal en adultos. Todo esto confirma el hecho de que
nuestras deportistas consumen excesivas proteinas de
alta calidad procedentes fundamentalmente de ali-
mentos de origen animal.

La ingesta media hallada para los aminodcidos
esenciales en relacion al peso corporal (mg/kg) de-
muestra que tanto las deportistas como las mujeres se-
dentarias alcanzan sobradamente las recomendacio-
nes minimas establecidas para cada uno de ellos'.
Destacan en especial las ingestas halladas para las co-
rredoras, que en el caso de aminodcidos tales como la
leucina, lisina, fenilalanina + tirosina y treonina, lle-
gan a representar hasta ocho veces la ingesta minima
recomendada. En la actualidad se esta ensayando en
los deportistas las suplementacién con aminodcidos
esenciales de cadena ramificada (leucina, isoleucina y
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valina), atribuyéndose a la misma un incremento de la
retencion de nitrégeno!, asi como una mejora del ren-
dimiento deportivo*; sin embargo a la vista de las cle-
vadas cantidades halladas para los mismos en la dieta
de nuestras deportistas, la pregunta que debemos
plantearnos es si son necesarios estos aportes suple-
mentarios y si realmente pueden ejercer un efecto ex-
tra.

La urea es el producto final mds importante del ca-
tabolismo proteico, siendo eliminada primariamente
por la orina®*. Aunque resulta dificil medir directa-
mente la cantidad de energia que los deportistas obtie-
nen a través de las proteinas durante el ejercicio, Le-
mon y cols.” consideran que es posible obtener una
estimacion a través de la medida de la excrecién de
urea. Si nos atenemos a este hecho, y teniendo en
cuenta las excreciones urinarias de urea halladas en
los diferentes grupos de deportistas, podriamos afir-
mar que es en la actividad fisica de resistencia donde
la participacién de las proteinas en la produccién de
energia parece ser mds importante, ya que son las co-
rredoras de media y larga distancia las que tienen una
excrecidn urinaria mas elevada. En el extremo opues-
to estarian las karatecas (deporte explosivo) con la eli-
minacién de urea més baja, incluso menor que la del
grupo control.

Un factor que también podria explicar la distinta
excrecion urinaria de urea seria el grado de entrena-
miento, ya que se comprueba que los valores medios
de urea en orina parecen estar relacionados con las
horas de entrenamiento semanal. Tras determinar el
coeficiente de correlacidn entre ambos pardmetros,
para la poblacién total de deportistas, se comprueba
que aungque la correlacion es significativa, no obstante
es débil (r = 0,320; p < 0,01). Por otra parte, Tarno-
polsky y cols.» hallan en deportistas una correlacién
significativamente positiva entre la ingesta de protei-
nas y la eliminacién urinaria de urea (r = 0,77;
p < 0,01). En nuestro caso hemos hallado una correla-
cién significativa para las mujeres sedentarias
(r=0,315; p < 0,01) y para las deportistas (r = 0,279;
p < 0,01), aunque lejos de la descrita en el trabajo co-
mentado anteriormente,

La eliminacion urinaria de creatinina es proporcio-
nal a la masa muscular (misculo libre de grasa y
agua), aumentando su excrecion con el ejercicio vigo-
roso”. Entre nuestras deportistas eran también las co-
rredoras las que tenian el valor mds alto, algo superior
al de las jugadoras de baloncesto y balonmano, co-
rrespondiendo el nivel mds bajo a las karatecas, infe-
rior incluso al de las mujeres deportistas. La determi-
nacién de la masa muscular resulta sumamente
complicada por lo que en nuestro caso relacionamos
el peso magro con la excrecién urinaria de creatinina,
obteniendo una correlacién muy baja para las mujeres
sedentarias (r = 0,148), mientras que para el total de
deportistas era superior y significativa (r = 0,404;
p<0,01).
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A modo de conclusién, podemos afirmar que todas
las deportistas cubren sobradamente los requerimien-
tos minimos de proteinas y aminodcidos esenciales
establecidos por las recomendaciones dietéticas e
igualmente todas tienen ingestas superiores de estos
nutrientes en relacion a la ingesta hallada para las mu-
jeres sin actividad fisica. La mayor excrecioén urinaria
de nitrégeno en forma de urea y creatinina hallada en
las deportistas, y principalmente en las corredoras, se
debe a una mayor ingesta de proteinas/kg de peso cor-
poral en relacion a su ingesta minima recomendada.
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Resumen

Fundamento: En este estudio se planteé evaluar el
comportamiento del indice de masa corporal de Quetelet
(IMC) y determinados indicadores antropométricos de
distribucién de la grasa corporal con la glucemia, insuli-
nemia, uricemia y el perfil lipidico en 124 hipertensos y
en 124 normotensos seleccionados segin edad y sexo.

Métode: Se presenta un estudio observacional de ca-
sos y controles referido a poblacion demandante de ser-
vicios de salud. Los criterios de inclusién de los casos
han sido: tener 25 afios o mas y haber sido diagnosticado
de hipertension esencial. Se seleccionaron casos inciden-
tes y prevalentes de menos de dos afios de evolucion.

Resultados: Los hipertensos estudiados presentan va-
lores estadisticamente significativos y mas elevados que
los normotensos en todas las medidas antropométricas
usadas, en la insulinemia, glucemia, uricemia y en la
colesterolemia total. En los casos es el indice perimetro
de la cintura/perimetro de la cadera (CI/CA) el que pre-
senta un mayor nimero de correlaciones con parame-
tros bioquimicos como uricemia (r = 0,376, p = 0,00), tri-
gliceridemia (r = 0,252, p = 0,00), y la fraccién
VLDL-colesterol (r = 0,263, p = 0,00). Por el contrario el
IMC sélo se correlaciona en los casos con la insulinemia.
A su vez la insulinemia se correlaciona con la mayoria
de las medidas antropométricas con un comportamiento
similar en casos y controles.

Conclusiones: El indice CI/CA se presenta como com-
plementario del ya cldsico IMC en la valoracién de la
obesidad y sus alteraciones metabdlicas, fundamen-
talmente en las mujeres, pero ademis el indice CI/CA se
ha correlacionado con un perfil lipidico desfavorable en
los hipertensos.

(Nutr Hosp 1997, 2:92-101)

Palabras clave: Distribucidn del tejido adiposo. Hiper-
tension arterial esencial. Hiperinsulinemia. Glucemia. Dis-
lipemia.
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DISTRIBUTION OF THE ADIPOSE TISSUE
AND THE METABOLIC PROFILE IN
HYPERTENSIVE AND NORMOTENSIVE ADULTS

Abstract

Basis: This study aimed to evaluate the Quetelet Body
Mass Index (BMI), and specific anthropometric indexes of the
distribution of body fat, with glycemia, insulinemia, uricemia,
and the lipid profile in 124 hypertensives and 124 normotensi-
ves, selected according to age and sex.

Method: We preset an observational case and control
study, referring to a population attending health care centers.
The inclusion criteria for the cases were: to be 25 years or ol-
der, having been diagnosed with essential hypertension. Inci-
dent and prevalent cases of an evolution of less than 2 years are
selected.

Results: The hypertensives studied, presented levels which
were statistically significant and higher than those seen in the
normotensive, of all anthropometric indexes used, in insuline-
mia, glycemia, uricemia, and in the total cholesterolemia. In the
cases, the waist hip ratio (WHR) presents a greater number of
correlations with biochemical parameters such as uricemia
(r = 0.376, p =0.00), triglyceridemia (r = 0.252, p = 0.00), and
the VLDL-cholesterol fraction (r = 0.263, p = 0.00). On the ot-
her hand, the BMI, only correlates, in the cases, with the insuli-
nemia. In turn, insulinemia correlates with the majority of the
anthropometric measures, with a similar behavior in cases and
controls.

Conclusions: The WHR is presented as a complementary
index to the classic BMI in the evaluation of obesity and its me-
tabolic alterations, especially in women, but also, the WHR co-
rrelates with an adverse lipid profile in hypertensives.

(Nutr Hosp 1997, 2:92-101)

Key words: Distribution of the adipose tissue. Essen-
tial arterial hypertension. Hyperinsulinemia. Glycemia.
Dyslipemia.

Introduccién

Numerosos estudios realizados en diferentes pai-
ses han constatado la existencia de asociaciones, a
veces dispares, entre la obesidadi# y un determinado
patrén de distribucién del tejido adiposos con otros
factores de riesgo como la hipertensiéne”, las disli-
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Tabla I

Criterios de exclusion para casos y controles: circunstancias fisiolégicas, patolégicas v terapéuticas

1. Circunstancias fisioldgicas

1.1. Embarazo, actual o parto de menos de 6 meses.
1.2, Lactancia, actual o finalizada de menos de 3 meses.

2. Circunstancias terapéuticas

2.1. Tratamiento de mds de | mes con corticoides orales o
parenterales,

2.2, Quimioterapia y/o radioterapia.

2.3. Cirugia mayor, en los 3 meses previos.

2.4. Cirugia ORL.

2.5. Regimenes de adelgazamiento con dietas/anorexi-
genos/ejercicio.

2.6. Todos los tratamientos que ocasionen una pérdida de

peso:
>0 =al 3 % del peso habitual en | semana.
>0 =al 10 % del peso habitual en I mes.
>0 =al 15 % del peso habitual en 3 meses.
>0=al0kg. En 2 aos.

3. Circunstancias patologicas

3.1. Insuficiencia renal aguda y crénica.
3.2, Edemas de cualquier etiologia.

3.3. Insuficiencia cardiaca crénica,

3.4. Sindromes endocrinos y neuroendocrinos: Cushing, Addi-
son, DMID, hiper-hipotiroidismo, Simmonds-Seehan,

3.5. Neoplasias.

3.5. Enfermedades neuroldgicas graves que alteren la
conciencia, la deglucién o el gasto energético (p. ej.,
miopatias, ave, Guillain-Barre).

3.7. Hipertensidon portal, ascitis, esplenomegalia, hepatome-
galia, hepatopatfas.

3.8, Tumores intraabdominales.

3.9.  Accidentes graves: térmicos y traumdticos.

3.10. Enfermedades del aparato digestivo que afecten la in-
gesta y/o absorcion de nutrientes: tumores y enfermeda-
des del eséfago, ulcus péptico agudo, sindrome de ma-
labsorcién, pancreatitis crénica, enfermedad de Crohn,
colitis ulcerosa, sindrome del intestino corto.

3.11. Alcohdlicos crénicos, sindromes psiquidtricos que cur-
sen con alteraciones del comportamiento alimentario
(depresion grave, anorexia nerviosa, esquizofrenia).

3.12. Enfermedades infecciosas graves (hepatitis, meningitis,
sida).

3.13. Enfermedades infecciosas crénicas (tuberculosis, bruce-
losis).

3.14. Enfermedades del colageno.

3.15. Todas las patologias que ocasionen una pérdida de pe-

so:
> (= al 3 % del peso habitual en 1 semana.
>0 =al 10 % del peso habitual en | mes.
>0 =al 15 % del peso habitual en 3 meses.
>0=al0kgen 2 afios.

Fuente: elaboracion propia. Jerez, 1995,

pemiass 9, la diabetes 11, en el desarrollo de enfer-
medades cardiovasculares'2 3.

La disparidad senalada puede deberse, por un lado,
a los diferentes disefios metodoldgicos de los estudios
y, por otro, a las distintas medidas antropométricas
utilizadas'+i¢ para valorar ta distribucién del tejido
adiposo, haciendo que a veces los resultados y las
asociaciones obtenidas no sean homogéneas. Asi au-
tores, como Kissebah'7, han utilizado la clasificacion
de obesidad superior e inferior, medida a través del
indice adiposo-muscular braquio/femoral, y han ob-
servado que las personas con un mayor indice bra-
quio/femoral (obesidad superior) tienen mayores con-
centraciones plasmdticas de glucosa, triglicéridos e
insulina. En otros trabajos se habla de obesidad cen-
tral y periférica, medida a través del pliegue adiposo
subcutdneo subescapular, hallindose una poderosa
asociacion entre el aumento de espesor del pliegue su-
bescapular (obesidad central) y el aumento de las ci-
fras de tensidn arterial diastélica y sistélica's, v el au-
mento de las cifras de triglicéridos, colesterol total,
glucosa y tensidn arterial. Otros autores teniendo en
cuenta la implicacién de las hormonas sexuales en la
distribucién del tejido adiposo hablan de patrén an-
droide y ginoide, medido a través del cociente entre la
circunferencia de la cintura o del abdomen y la cir-

cunferencia de la cadera, encontrando que un aumen-
to del cociente cintura/cadera o abdomen/cadera (pa-
trén androide) correlaciona estrechamente con au-
mentos de la glucemia, insulinemia basales,
triglicéridos y tensidn arterial>'.

Estas asociaciones entre un determinado patrén de
distribucidn del tejido adiposo y los factores de riesgo
de enfermedades cardiovasculares parecen mantener-
se aunque no se trate de una poblacidn obesaz de-
mostrandose pues, que la cantidad de tejido adiposo y
su distribucidon corporal tienen efectos independientes
como factores de riesgo de enfermedades cardiovas-
culares.

Por otra parte son numerosas las publicaciones que
relacionan la resistencia periférica a la insulina y/o hi-
perinsulinemia en la génesis de hipertriglicidemias,
elevacion de VLDL=, hipertension arterial, obesidad e
intolerancia a la glusosa2 y a su vez todas estas alte-
raciones y sus asociaciones con la insulina son un he-
cho comin tanto en personas obesas como no obe-
Sasl‘)-}\.

Mis recientemente, entre los afios 1992 y 1994, se
han publicado trabajos que establecen la relacién en-
tre la resistencia periférica a la insulina y/o hiperinsu-
linemia y el patrén de distribucion del tejido adiposo
de predominio superior, central o androide con la pre-
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sencia de hipertension, diabetes y dislipemiass 3,
A pesar de todo este cimulo de trabajos y evidencias
en torno al rol especifico de la distribucién del tejido
adiposo en el origen de la hipertension, la diabetes y
las dislipemias, atin queda por definir exactamente su
importancia para cada una de estas patologias, la in-
fluencia de factores como el sexo, la edad, la raza»,
los hdbitos alimentarios* y los valores a partir de los
cuales nuestra poblacién comenzaria claramente a si-
tuarse en riesgo.

Todo ello ha motivado la realizacién del presente
trabajo en el que se plantea como objetivo estudiar las
asociaciones que puede haber entre las distintas medi-
das antropométricas, bioquimicas y de la tensidn arte-
rial en un intento de aclarar el comportamiento de es-
tas variables y sus relaciones y asi contribuir a perfilar
indicadores antropométricos ttiles en la identificacion
de individuos con altos riesgos de padecer enfermeda-
des cardiovasculares.

Material y métodos

El presente trabajo se ha realizado en las zonas
bisicas de salud de San Telmo y La Granja perte-
necientes al distrito de Atencién Primaria de Salud
de Jerez de la Frontera (Cadiz). Servicio Andaluz de
Salud. Se presenta un estudio observacional de
casos y controles referido a poblacién demandante
de Servicios de Salud. Los criterios de inclusién de
los casos han sido: tener 25 afios 0 mds, usuarios de
los servicios de Atencién Primaria y haber sido
diagnosticado de hipertension esencial. Se seleccio-
naron casos incidentes y prevalentes de menos de
dos afios de evolucion. Para el diagnéstico de hiper-
tension en los casos incidentes hemos utilizado los
criterios establecidos en la conferencia de consenso
sobre el control de la hipertension en Espaiia®.

CASOS CONTROLES
Hombres Hombres
36,3% 37,1%
Mujeres Mujeres
63,7% 62,9%
Edad Media D.E.
Casos 53,95 10,87
L Controles 53,69 10,55

Fig. I.—Distribucion en casos y controles del sexo y la
edad.
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La tension arterial se midié con esfigmomandme-
tros de mercurio debidamente calibrados, tras 30 mi-
nutos de reposo, en posicién sentada, las cifras pre-
sentadas resultan de las medias de tres
determinaciones separadas cada una de ellas por inter-
valos de 5 minutos, la presion sistdlica se cifro en el
punto en el que se oye el primer ruido y la presién
diastélica se obtuvo en el punto en el que desaparece
el dltimo sonido arterial (fase 5 de Korotkoff). Se ex-
cluyeron todos los casos de hipertension secundaria a
cualquier causa asi como todos los sujetos que presen-
tan una serie de circunstancias fisioldgicas, patologi-
cas y terapéuticas (tabla I) que se caracterizan por la
posible alteracién de las variables antropométricas
objeto de estudio.

El proceso de seleccion de casos y controles se hizo
con total independencia de la distribucién de la grasa
corporal o de cualquier medida antropométrica y siem-
pre atendiendo a los criterios previamente definidos.
Los controles tienen las mismas caracteristicas que los
casos referido a poblacion demandante de Servicios de
Salud a excepcién de no padecer hipertension. Se con-
siguid un buen apareamiento por sexo y edad de forma
que no existen diferencias significativas en cuanto a
estas variables entre casos y controles (fig. 1).

Al no disponer en nuestro medio de la prevalencia
de la obesidad tipo androide (factor de exposicion)
para determinar el tamafo de la muestra, se tuvo en
cuenta la prevalencia de la obesidad en poblacion ge-
neral andaluza. EI tamafio de la muestra necesario
para detectar una Odds Ratio de 2.5, con una preva-
lencia de obesidad del 25 %, con un error o. de 0,05 y
un valor B de 0,10 es de 112 casos”. Se seleccioné 1
control por cada caso vy al final pudimos disponer de
124 casos y 124 controles.

Las variables analizadas han sido: sexo, edad, ten-
sion arterial sistdlica, diastdlica, agrupdndose el resto
en cuatro dreas: antecedentes personales, hdbitos de
vida, medidas antropométricas y pardmetros bioqui-
micos.

En relacién a los antecedentes personales se reco-
2i¢ la existencia o no de las siguientes variables:
diabetes, hipertrigliceridemia e hipercolesterolemia
y por ultimo, en aquellos pacientes que ya estaban
diagnosticados de hipertension arterial esencial se
registré el tipo de tratamiento antihipertensivo que
realizaban, anotando el/los principios activo/s, las
asociaciones y/o el tipo de dieta. Dentro de los
habitos de vida se recopilé informacion sobre: con-
dicién de fumador, nimero de cigarrillos/dia, condi-
cién de bebedor, gramos de alcohol/dia (estimando
la ingesta de gramos de alcohol/dia a través de
medidas habituales en la zona y calculando el con-
tenido de alcohol con tablas de composicion de ali-
mentos*) y la actividad fisica segin la profesion
que se categorizé en: ligera, activa y muy activa; tal
y como preconiza la OMS#».

Se midieron los siguientes pardmetros antropomé-
tricos: peso, talla, perimetro de la cintura (Cl), peri-
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metro del abdomen (AB) y perimetro de la cadera
(CA). Se calculé el indice de Quetelet o indice de ma-
sa corporal (IMC), como la relacidn entre el peso ex-
presado en kilogramos y la talla al cuadrado expresa-
da en metros. Para valorar la distribucion de la grasa
corporal se utilizé el indice obtenido a partir de la re-
lacién entre el perimetro de la cintura y perimetro de
la cadera (CI/CA), asi como del perimetro del abdo-
men con la cadera (AB/CA). Para la determinacion de
las medidas antropométricas se han seguido las reco-
mendaciones establecidas por la Nutrition Unit of the
WHO for Europe®, v por Ashwell* y Ostlund*. Para
medir los perimetros se ha utilizado una cinta métrica
de seda inextensible, el perimetro de la cintura se co-
rresponde con el medio eentimetro mds cercano de la
circunferencia menor de la cintura, el perimetro abdo-
minal se corresponde con el medio centimetro mds
cercano de la circunferencia que pasa sobre el ombli-
go y el de la cadera al medio centimetro mds cercano
de la circunferencia mdxima que pasa sobre las nal-
gas. Los resultados que se muestran son la media de
dos mediciones.

Con el objetivo de estandarizar el procedimiento de
toma de medidas antropométricas se realizé un proto-
colo de adiestramiento y se calculd la precisién y exac-
titud de cada observador segin los procedimientos de
normalizacion establecidos por la OMS para el acopio
sobre el terreno de datos relativos a medidas antropo-
métricas#. No se dio paso a la siguiente fase del estudio
hasta que todos los medidores hubieron alcanzado un
nivel de precisidn y exactitud satisfactorio.

Los pardmetros bioquimicos se obtuvieron tras ex-
traccion sanguinea en ayunas en el mismo laboratorio
asistencial oficial, segin métodos normalizados (hos-
pital de referencia). La glucosa segin el método enzi-
mdtico GOD-PAP, triglicéridos con el método enzi-
maitico GPO-PAP, colesterol total y HDL-colesterol
con el método enzimatico CHOD-PAP, el dcido drico
con el método enzimdtico de la uricasa y para la insu-
lina el metodo ELISA microplacas. La fraccion
VLDL y LDL se ha calculado segtin la férmula de

Friedewald so6lo y exclusivamente cuando se cum-
plian los requisitos establecidos para la aplicacién de
la mencionada férmula#, Se ha utilizado también el
indice obtenido de la relacidn entre la cifra de coleste-
rol total y la fraccién HDL-colesterol, asi como el co-
rrespondiente a la relacién entre LDL-colesterol y
HDL-colesterol.

La recogida de datos se realizé mediante cuestiona-
rio elaborado y validado para tal fin, cumplimentado
por médicos/as y enfermeros/as. Los médicos/as reali-
zaron la seleccion de los sujetos de la muestra. La me-
dicién de las variables antropométricas y de la tensién
arterial fue realizada, como ya se comentd, por enfer-
meros/as previamente adiestrados y después de reali-
zar un pilotaje.

El andlisis estadistico de los datos se realizé
mediante la prueba «t» de Student-Fisher para la
comparacion de dos medias, y el test de Levene
para el diagndstico previo de igualdad de varianza.
Para la comparacién de proporciones se uso la
con la correccion de Yates. El andlisis de riesgo se
hizo mediante el cdlculo de las Odds-ratios (OR).
Se calcularon siempre los intervalos de confianza
(IC) al 95 % de las diferencias en la comparaci6n
de medias y también el correspondiente intervalo de
confianza de las Odds-ratio (OR). Asimismo se rea-
lizaron las matrices de correlaciones necesarias. Los
programas informdticos utilizados fueron SPSS-PC
(v. 5.0) y EPINFO (v. 5.0).

Resultados

La variable dependiente de nuestro estudio, la
tension arterial de los sujetos, se distribuye de la
siguiente forma: los casos presentan una media de
tension arterial sistolica (TAS) de 147,99 (DE
= 17,60) y de tensién arterial diastélica (TAD) de
90,18 (DE = 11,90) y en los controles las cifras
medias de TAS fueron de 124,20 (DE = 14,81) con
una TAD de 76,63 (DE = 8,63). El 73 % de los
hipertensos estdn sometidos a diferentes pautas de

Tabla IT

Diferencias entre casos y controles en antecedentes personales y hdbitos de vida

Variables Casos Controles Significacion OR IC de OR (95 %)
N.? % N* %

Diabetes. Antecedentes.................. 28 22,6 13 10,8 0,016 2.49 1,16 5,40
Triglicéridos. Antecedentes ............ 21 16,9 12 10,1 n.s. 1,90 0,84 4,35
Colesterolemia. Antecedentes ......... 37 30,3 23 19.3 0,053 1,87 0,99 3,53
TADACO: .o s sis smnissss sioniamsins s ssmiamss s 22 17.9 42 34.4 0,003 0,42 0,22 0,79
Alcohol ....oviviiiiiiiiiii 24 19.4 42 34,4 0,01 0,47 025 0,87
Actividad fisica (profesional)

= BIBBIA wumwsmnwasmiavsssnams v 94 75,80 84 67.74 0,20 1,49 0,82 2.0
— ACHVE oot 22 17,74 33 26,6 0,12 0,59 0,31 1,14
— Muy activa ...oooieiiiiiieiiaan, 8 6,45 7 5,64 n.s. 0,67 0,37 1.21

Fuente: elaboracién propia. Jerez, 1995. OR = Odd Ratio, IC de OR = Intervalo de confianza de las Odds Ratios.
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tratamiento. Pese a todo, la diferencia estadistica en
relacion a la tension arterial sistdlica y diastélica es
muy significativa entre ambos grupos (p = 0,000),
IC al 95 % de las diferencias para la TAS 19,71-
27,87 y para la TAD 9,76-19,38.

La distribucién por edad y sexo entre casos y con-
troles se muestra en la figura I, el porcentaje de muje-
res es bastante mds elevado que el de varones, debido
a que en nuestra poblacién de referencia la mujer sue-
le estar mds representada que los hombres. Sin embar-
20, la proporcion de mujeres y la edad en casos y con-
troles es muy similar, con lo cual queda garantizada la
comparabilidad inicial de ambos grupos en relacion al
$exo. N

A continuacién se contrastaron entre ambos grupos
las variables referidas a antecedentes personales (tabla
IT). Destaca la OR de 2,49 de diabetes con un IC al 95%
de 1,16-5,40. En relacién al consumo de alcohol y
tabaco, la proporcidn de estos habitos, aun siendo bajo
en los dos grupos (explicado por el perfil de la muestra,
elevada proporcion de usuarias por encima de 50
afios), es superior en los controles (tabla II). Sin
embargo cuando se estudia el nimero de cigarrillos/dia
y los gramos de alcohol/dia consumidos,las medias son
superiores para los casos. Siendo respectivamente la
media de cigarrillos consumidos en los casos de 21,54
(DE = 14.47) frente a la media en los controles de

15,85 (DE = 10,63). Y la media de gramos de alcohol
consumido en los casos de 33,43 (DE = 37,3) versus
los controles de 23,54 (DE = 15,10).

Se observé como no existieron diferencias esta-
disticamente significativas en relacién a la actividad
fisica segiin profesion (tabla II), aunque al agrupar
las categorias activa y muy activa frente a la ligera
se pudo medir una diferencia estadisticamente signi-
ficativa, presentando una mayor actividad los con-
troles (p < 0,05).

Se procedié al andlisis comparativo entre casos y
controles de las correspondientes medidas antropo-
métricas. Como se observa en la tabla III, en todas
las comparaciones antropométricas las diferencias
fueron significativas, presentando los casos valores
mds altos que los controles para cada variable,
exceplto en la talla donde se invierte esta situacion
aunque el intervalo de confianza de la diferencia no
es significativa pues incluye el valor 0. Se observa
también como los intervalos de confianza de las
diferencias de todas las variables antropométricas
son suficientemente estrechos y nos avala la preci-
sion de las estimaciones. Destacamos como los indi-
cadores IMC, CI/CA y AB/CA presentan consisten-
cia a la hora de establecer diferencias estadisticas
entre los casos y los controles, oscilando el inter-
valo de confianza de la diferencia para el IMC entre

Tabla III

Diferencias entre casos y controles en medidas antropométricas v pardmetros bioguimicos

Variables — i _C“”"“’f“ Significacion IGde I iaferentia

X DE X DE 95 %
PESOAKE) wanvnmssssmmissssisises 80,28 14,78 72,38 12,38 0,000 4,47 11,32
TAllg(iH) covsvmmsinvsinmnevasammas 1,58 0,90 1,61 0,008 0,008 0,052 0,00
Indice masa corporal.................. 31,85 5.21 27,76 4,49 0,000 2,87 5,31
CInULA (B) aneismssmamnaiesrss 98,60 11,59 89,66 10,55 0,000 6.16 11572
Abdomen (cm) .......covviiiiiinnnn. 107,69 11,50 97,58 13,23 0,000 6,99 13,21
Caderailem) o somevmmmmnvansrm s 108,29 9,35 102,18 10,56 0,000 3,60 8,60 |
Abdomen/cadera .................ees 0,98 0,068 0,94 0,07 0,000 0,023 0,05
Cintura/cadera. wieassiomsiismising 0,90 0,09 0.87 0.07 0.003 0,01 0,05
Glucemia (mg/dl) .......... RS 118,61 37,29 103,50 20,50 0,000 7,54 22,66
Ac. drico (mg/dl) ...l 5,77 1.64 4,97 1,3% 0,000 0,42 1,18
Colesterol total (mg/dl)............... 224,40 43,97 216,34 40,85 0,13 2,56 18.67
Trigliceridos (mg/dl).................. 140,24 79,27 121,79 69,34 0,53 022 37,12
HDL-colesterol (mg/dl) ............ 49,76 12,83 50,53 12,98 0,646 4,69 2,52
LDL-colesterol (mg/dl)............... 144,64 41,27 137,99 33.22 0,18 3,25 16,56 :
VLDL-colesterol (mg/dl) ............ 26,91 12.73 23,90 13,34 0.081 0,37 6,37 |
Colesterol total/HDL.................. 4,71 1,41 4.40 1,36 0,092 0.05 0,67
LDL-colesterol/HDL colesterol ... 3,08 1,19 2,85 1,02 0,114 0,05 0,52
5 11161 s P4 191 01 O ——— 20,38 8,84 17,29 10 0.01 0,57 5,38
Fuente: elaboracién propia. Jérez, 1995. X = media; DE = desv. estindar; IC = intervalos de confianza de las diferencias de las medias.

96




Distribucién del tejido adiposo y perfil metabdélico
en adultos hipertensos y normotensos

2,87 y 5,31, el correspondiente al CICA entre 0,01
y 0,05 y el del indice AB/CA entre 0,023 y 0,059.

Se siguid la misma sistemdtica para comparar los
pardmetros bioquimicos (tabla IIT), mostrando los ca-
sos medias superiores en las variables glucemia, 4cido
tirico e insulina. El resto siempre presentaron valores
medios superiores en los casos, a excepcién del HDL
que presentd un valor medio superior en los controles,
si bien en ninguno de estos pardmetros se alcanzé di-
ferencia estadistica significativa. Destacar que sélo
cuando se estratifica con cifras de colesterol medio to-
tal superior a 220, aparecen diferencias significativas
a favor de los casos (IC 95% 0,184 a 14,76, p = 0,04).

Se realizaron las correspondientes matrices de co-
rrelaciones de las medidas antropométricas con las ci-
fras de tensidn arterial y pardmetros biogquimicos para
los grupos de casos y controles (tabla IV). En los ca-
s0s se observé que es el indice CI/CA el que presenta
un mayor nimero de correlaciones significativas con
pardmetros bioquimicos y asi se puso de manifiesto
correlaciones con la uricemia, trigliceridemia y la
fraccion VLDL-colesterol. Cuando se estudian los
controles se observa como el CI/CA se correlaciona
significativamente sélo con la glucemia y destaca el
comportamiento de la TAD, glucemia e insulina que
se correlaciona con todos los pardmetros antropomé-
tricos excepto CI/CA.

Ademads se buscaron correlaciones entre cifras ten-
sionales y pardmetros bioquimicos que dieron como
resultado en el grupo de los casos correlaciones de la

TAD con LDL-colesterol (r = 0.183, p = 0,045), indi-
ce colesterol total/HDL (r = 0,205, p = 0,02), y
LDL/HDL-colesterol (r = 0,228, p = 0,012) y al estu-
diar los controles se observé una correlacion signifi-
cativa entre TAD y la colesterolemia total (r = 0,246,
p = 0,00).

Al analizar en los controles las correlaciones por
sexo entre las medidas antropométricas con las cifras
de tensién arterial y pardmetros bioquimicos (ta-
bla V), se observa que en los hombres sélo se mantie-
nen las correlaciones de glucemia con peso e IMC, sin
embargo en mujeres hay un comportamiento similar
al grupo control sin desagregar por sexos. Tambien
aqui se buscaron correlaciones entre cifras tensionales
¥ pardmetros bioquimicos que dieron como resultado
y s6lo en el grupo de los hombres una correlacién sig-
nificativa de la TAD con la colesterolemia total
(r= 0,246, p= 0,00), el LDL (r = 0,246, p = 0,00) y el
indice LDL/HDL (r = 0,246, p = 0,00).

Para el grupo de casos también se realizaron las
oportunas correlaciones por sexo entre las medidas
antropométricas con las cifras de tension arterial y pa-
rdmetros bioquimicos (tabla VI), encontrando en las
mujeres que no hubo correlaciones de las cifras de
tensién arterial con ningiin pardmetro antropométrico,
pero en cambio, la uricemia y la insulinemia fueron
los tinicos pardmetros bioquimicos que mostraron co-
rrelaciones significativas con peso, perimetro de la
cintura, indice CI/CA y con el IMC.

En cuanto a los hombres casos (tabla VI) se eviden-

Tabla IV

Correlaciones de casos y controles de medidas antropométricas con tensién arterial y pardmetros bioguimicos

Peso Cintura Cadera Abdonen Cinturafcadera Ind. masa corporal
caso control case control cuso control caso control caso control - caso control
TAS — — — — — — — — - — -
TAD - 0,243 — 0,188 — 0,220 — 0,201 — — 0,184 0,247
p=0,008 p=0,042 p=0l17 p=0029 p=0044  p=0007
Glucemia — 0,352 — 0,340 — 0,210 — 0,232 - 0,245 - 0.310
p=0,000 p=0.000 p=0,023 p=0012 p=0,008 p=0,001
Ac. (irico 0,245 — 0,286 — — — — — 0.376 - — -
p=007 ' p=0002 p=0,000
Colesterol
total — — — - — —_ — — — - — -
Triglicéridos - — - — B — - 0,252 — - —
p=0003
HDL — - — — — — = — — — - —
LDL — — — — — — — — == — - -
VLDL - - — — — — — 0.263 — - —
p=0,004
Col. total/HDL — = — — — — — — = — - =
LDL/HDL — — — — — — — — — — - —
Insulina 0,209 0,244 - 0,233 0,184 0,244 0,196 0,206 - — 0,259 0,294
| p=002 p=0008 p=0011 p=004 p=0008 p=003 p=0025 p=0004  p=0,001
Fuente: elaboracion propia. Jerez, 1995. TAS = tension arterial sistlica. TAD = tensi6n arterial diastélica. HDL = lipoproteinas de alta
densidad. LDL = lipoproteina de baja densidad. VLDL = lipoproteina de muy baja densidad.
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Tabla V

Correlaciones, segiin sexo, de medidas antropométricas con tension arterial y pardmetros bioguimicos en controles

Peso Cintura Cadera Abdomen Cintura/cadera  IMC
H M H M H M H M H M H M
TAS — — s — 0,283 — 0257 == - — —
p=0014 p=0,026
TAD — 0,242 — 0242 — 0,309 — 0,271 - — — 0253
p=0,036 p=0036 p=0007 p=0,019 p=0028
Glucemia 0.375 0,346 — 0,339 — 0,259 — 0,256 — 0,231 0,408 0317
p=0014 p=0002 p=0,003 p=0025 p=0026 p=0046 p=0007 p=0006
Ac, trico — — - = — — — — — — — —
Colesterol total  — e - - — — — 0274 — o — =
p=0017
Triglicéridos ~ — — - = — — — — — 0,252 — —
p=0,005
HDL = — = o - = - - - .
LDL — - — " = — = e = - - 4
VLDL — - et = — 23 = = - = —
Col. total/HDL ~ — — — s — — — — — = - ==
LDLMDL = - o - - ok - — - =
Insulina — 0,340 — 0369 — 0,269 — 0,268 — 0,269 — 0,316
p=0,003 p=0,001 p=0,020 p=0020 p=020 p=0,006

Fuente: elaboracién propia. Jerez, 1995. TAS = tensién arterial sistdlica. TAD = tension arterial diastolica. HDL = lipoproteinas de alta
densidad. LDL = lipoproteina de baja densidad. VLDL = lipoproteina de muy baja densidad.

ciaron correlaciones, paraddjicamente negativas, de la
TAS con el peso y con el BMI y la tinica correlacién
entre antropometria y bioquimica que aparecié fue de
la insulina con el peso (r = 0,362, p = 0,01). También
aqui se buscaron correlaciones entre cifras tensionales
y pardmetros bioquimicos que dieron como resultado
que la TAS se correlaciona con glucemia (r = 0,326,
p = 0,003) y la TAD con LDL (r = 0,368, p = 0,016)
con colesterol total/HDL (r = 0,404, p = 0,008), con
LDL/HDL (r = 0,394, p = 0,010), con glucemia
(r = 0,428 p = 0,005) y negativamente con las cifras
de HDL-colesterol (-0,25, p = 0,00).

Discusion

El grado de obesidad, medido en términos de masa
corporal absoluta o a través de un indicador indirecto
de 1a cantidad de tejido adiposo como el IMC, es uno
de los determinantes de las cifras de tensién arterial.
Jhonson y cols.» y Williams y cols.* sefialan en sus
estudios que la subpoblacion de obesos con mds pro-
babilidad de desarrollar una hipertensién arterial
esencial es aquella que tiene un patrén de distribucion
adiposa de tipo central, superior o androide, indepen-
diente de su grado de obesidad, evidenciado a través
de un elevado indice CI/CA. En nuestro estudio y
también para Leon y cols.*, no se han podido encon-
trar este tipo de relaciones entre la distribucion an-
droide del tejido adiposo y las cifras de tensién arte-
rial. Sin embargo, en el grupo control del sexo
femenino si aparece una correlacién positiva entre la

98

TAD y todas los pardmetros antropométricos (peso,
Cl, CA e IMC). Hallazgos coincidentes con otros au-
tores2. .+ que ademds encuentran asociaciones signi-
ficativas entre las cifras tensionales y el CI/CA. En el
grupo de casos y solo en los hombres se detectan co-
rrelaciones, paraddjicamente negativas, de la TAS
con el peso y el IMC y que podrian explicarse por la
existencia en nuestra muestra de un 73 % hipertensos
sometidos a diferentes pautas de tratamiento.

En cuanto a la relacién entre variables antropomé-
tricas y bioquimicas hemos observado en los contro-
les una correlacién de todas las variables antropomé-
tricas con la glucemia y con la insulinemia. Estas
asociaciones también han sido observadas por otros
autores2!.#, aunque en nuestros controles no existe
asociacién de la insulinemia con el CI/CA. Al desa-
gregar por sexo, el comportamiento es muy similar en
el grupo de controles mujeres donde vuelven a repe-
tirse las correlaciones de todas las variables antropo-
métricas con la glucemia y la insulinemias, pero esta
vez si existe asociacion significativa entre insulina y
el CI/CA y en el grupo de controles hombres se esta-
blecen correlaciones de la glucemia con el peso y el
IMC.

En nuestro estudio los pardmetros del metabolismo
lipidico siempre presentaron valores superiores, pero
no significativos, en los casos excepto la fraccion
HDL-colesterol que fue superior en los controles. Sin
embargo, las diferencias si son superiores y significa-
tivas en los casos cuando se analizan niveles de coles-
terolemia superiores a 220. Entre las variables antro-
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pométricas y el metabolismo lipidico y para el grupo
de casos se han constatado correlaciones entre el indi-
ce CI/CA con los triglicéridos!+ 4+ y las VLDL, la
explicacion mds plausible a esta asociacion hay que
buscarla en el hecho de la excelente correlacién que
existe entre el CI/CA y la acumulacién de tejido adi-
poso intraabdominal (visceral) medida a través de
TACH#, esta relacion no ha sido evidente con otro indi-
ce como el AB/CA, lo que estd de acuerdo con las ob-
servaciones de Ostlund* acerca de los pobres resulta-
dos obtenidos cuando se usa el AB/CA y lo poderoso
que demuestra ser CI/CA para predecir los niveles de
HDL. El tejido adiposo visceral drena al sistema ve-
noso portal y es particularmente sensible a los estimu-
los lipoliticos®, el resultante aumento en el flujo de
dcidos grasos libres en el territorio portal ocasiona a
nivel hepdtico una mayor produccion de VLDL y a ni-
vel periférico un aumento en las concentraciones de
triglicéridos. Por otra parte, es sabido que los niveles
elevados de triglicéridos producen una disminucién
de la actividad de la lipoprotein lipasa, resultando en
un reducido catabolismo de las VLDL que finalmente
ocasiona una disminucién en la formacién de HDL.
Ademds coincidimos con la literatura revisada en en-
contrar una relacién inversa entre el indice CI/CA y
las HDL# 143442479 en el grupo mujeres control, y co-
mo sugiere Després®!, parece que el papel que juega el
teiido adiposo abdominal (visceral principalmente)
sobre los niveles de HDL estarfa mediado por la lipa-
sa hepatica de triglicéridos. En la mujer» un aumento
de la androgenicidad, medida por el aumento de la
testosterona y del acimulo de tejido adiposo abdomi-
nal, causa un aumento en la actividad de la lipasa he-
patica de triglicéridos y la consecuente disminucion

en los niveles de HDL. El indice CI/CA resultaria
pues un buen indicador para evaluar el estado del me-
tabolismo lipidico de los individuos.

Es notable también que en el grupo de casos existe
una clara asociacion entre el peso, el perimetro de la
Cl y el indice CI/CA con el dcido drico y al desagre-
gar por sexos aparece esta misma relacion s6lo para
las mujeres entre el IMC y el dcido urico. Las tinicas
referencias que hemos encontrado en la literatura son
las que hace Bjorntorps y de una forma mds contreta
Leodn*, con el que coincidimos en que las correlacio-
nes del dcido drico con los pardmetros antropométri-
cos solo se presentan en mujeres. Como posibles ex-
plicaciones a este hecho cabe destacar la mayor masa
corporal que tienen los casos, el aumento de triglicéri-
dos y de VLDL (responsables de elevaciones de los
dcidos grasos libres, factor que es conocido por inter-
ferir la filtracién glomerular), las transgresiones dieté-
ticas y los efectos secundarios al tratamiento antihi-
pertensivo como las tiazidas y otros diuréticos o a la
toma de AINE, ya que es conocida la asociacién entre
osteoartritis, gota y obesidad?, sobre todo en los gru-
pos de edad avanzada y en mujeres, como es nuestro
caso.

Hipertension, obesidad e intolerancia a la glucosa
son estados que habitualmente se hallan asociados, y
en la mayoria de los estudios se ha detectado una hi-
perinsulinemia o una resistencia periférica a la insuli-
na, aunque existen pocos trabajos sobre el rol que la
insulina tiene en la hipertensiénz, parece demostrado
que la hiperinsulinemia tiene un rol importante en
obesos hipertensos en la medida en que produce una
reabsorcion en el tibulo renal de sodio, se han demos-
trado anomalias en los sistemas de transporte trans-

Tabla VI

Correlaciones, segiin sexo, de medidas antropoméiricas con tension arterial y pardmetros bioguimicos en casos

Peso Cintura Cadera Abdomen Cintura/cadera  IMC
H M H M H H M H M H M
TAS —0345 — = — — —_ = = 2= 0366 —
p=002 p=001
TAD — — — — — — - == — a—
Glucemia — — — — - — — - — —
Ac. trico — 0,29 — 0,264 — — — — 0,237 — 0,239
p=0,000 p=001 p=0,03 p=003
Colesterol total — — — - —_ — — — — B
Triglicéridos — — — — — — — — — —
HDL — — — s — = == = = g
LDL — — — — — — — = — =
VLDL — — = = - - e s - — -
Col. total/HDL — — — — — — - — - —
LDL/HDL - — — — — —_ - — - =
Insulina 0,362 0.294 — 0,264 — e — - 0,237 = 0.239
p=001  p=0.009 p=0,01 p=0,03 p=0,02

Fuente: elaboracién propia. Jerez, 1995. TAS = tension arterial sistélica. TAD = tensién arterial diastélica. HDL = lipoproteinas de alta
densidad. LDL = lipoproteina de baja densidad. VLDL = lipoproteina de muy baja densidad.
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membranoso de cationes en la obesidad y la hiperten-
sién (elevacion del sodio intracelular)s y en la diabe-
tes no insulin dependiente (reduccidn intracelular y
elevacidn del potasio extracelular), todos estos datos
nos hacen pensar que también la hipertensién en los
normopesos seria un estado de insulin resistencia y/o
hiperinsulinemia.

La presencia en los hipertensos estudiados de medi-
das antropométricas, glucemia, determinado perfil li-
pidico e insulinemia significativamente mds elevadas
que en los sujetos normotensos apunta en la misma di-
reccién que las observaciones de otros autores que
evidencian asociaciones de la hipertensién con la hi-
perinsulinemia® y con la poblacién intolerante a la
glucosa= 7. Del mismo modo Reavens describid una
serie de variables relacionadas entre si —sindrome
X—, que suelen presentarse en el mismo tipo de indi-
viduos. Estas alteraciones incluyen: hipertension, des-
censo de HDL, aumento de VLDL, aumento de trigli-
céridos, hiperinsulinemia, intolerancia a la glucosa y
resistencia periféricaa la insulina. El hecho patogéni-
co comtin a este sindrome es la resistencia periférica a
la insulina y todas las otras alteraciones son secunda-
rias a este defecto bdsico. Cada una de estas conse-
cuencias de la resistencia periférica a la insulina tiene
un papel muy importante en la génesis de las enferme-
dades cardiovasculares y el hecho de que no se pre-
senten todas juntas en el mismo individuo puede ser
debido a factores genéticos, sexuales, raciales, de
edad o de estilos de vida que no minimizan su impor-
tancia. Por tltimo, no debemos de olvidar el papel que
juega el acimulo de tejido adiposo a nivel abdominal
que seria otro hecho cardinal en el origen del sindro-
me X5,

En resumen, estos resultados pueden ser de utilidad
para relacionar situaciones de riesgo cardiovascular
con patrones bioquimicos y con indicadores de distri-
bucién de la grasa corporal, intentando abrir nuevas
Iineas de investigacion que contribuyan a delimitar el
importante papel que la distribucion corporal del teji-
do adiposo parece tener en la génesis de las enferme-
dades cardiovasculares. En concreto, nosotros aporta-
mos que el indice CI/CA se presenta como
complementario del ya cldsico IMC en la valoracion
de 1a obesidad y sus alteraciones metabdlicas funda-
mentalmente en las mujeres, pero ademads el indice
Cl/CA se ha correlacionado con un perfil lipidico des-
favorable en los hipertensos.
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Nutricion parenteral domiciliaria en un paciente infectado con el VIH,

Una indicacion excepcional

J. M. Moreno, P. Gomis*, M.* A. Valero y M. Leon-Sanz
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Sefior director:

La pérdida de peso y la desnutricién son rasgos co-
munes en los pacientes con infeccidn por el virus de la
inmunodeficiencia humana'. Varios son los factores
que contribuyen a su aparicion: disminucién de la in-
gesta, malabsorcién, aumento de las necesidades
energéticas y alteraciones en el metabolismo2.

Algunos de estos pacientes se benefician del uso de
nutricién parenteral (NP) a largo plazo, constatindose
modificaciones en su composicidn corporal*«. Sin em-
bargo, la malnutricion no es la dnica indicacién exclu-
siva en pacientes con VIH y afectacién gastrointesti-
nal.

Presentamos un caso de un paciente con SIDA y
afectacion digestiva que desarrolld miiltiples episo-
dios de tetania por hipocalcemia e hipofosforcmia sc-
veras.

Caso clinico

Mujer de 29 afios diagnosticada un afio antes de in-
feccion por VIH. Recibia profilaxis oral con cotrimo-
xazol. Desde el diagnédstico presenta 2-3 deposiciones
liquidas diarias, flatulencia y dolores abdominales de
tipo célico. Pequenia pérdida de peso no cuantificada.

Ingresa por un cuadro de parestesias y contracturas
musculares desde unas horas antes. En la analitica
practicada destaca leucopenia con cifras de CD4:
3 ¢élulas/100 ml. Funcién renal normal. Calcio total:
6,05 mg/dl (corregido, 6,45); potasio: 2,7 mEq/L; f6s-
foro: 1,40 mmol/L. En el ECG: ritmo sinusal con on-
das T aplanadas y presencia de ondas Q. La valora-
cién de la funcidon digestiva mostrd: vit B12,
85 pg/ml; 4dcido fdlico, 1,6 pg/ml. Determinacién de
grasas en heces (Van de Kamer): 59,52 g/dfa. Nitré-
geno fecal: 4,22 g/dia; alfa-1 antitripsina fecal: 2,61
mg/g. Se iniciaron aportes intravenosos de calcio, con
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ripida correccién de la hipocalcemia. Fue enviada a
su domicilio con suplementos orales de calcio, pota-
sio, magnesio y vitaminas.

En los 3 meses posteriores presentd varios episo-
dios semejantes, todos ellos con hipocalcemia, hi-
pofosforemia, hipopotasemia e hipomagnesemia. To-
dos los cultivos de heces fueron negativos. En la
biopsia realizada en la colonoscopia se observé un pa-
trén inflamatorio inespecifico.

Con el diagnéstico de diarrea idiopatica en VIH y
datos de malabsorcién intestinal sin malnutricién, se
decide colocacién de reservorio subcutdneo (Port-a-
cath) y NP ciclica nocturna (volumen: 1.000 cc; ami-
nodcidos: 42,5 g; carbohidratos: 100 g; lipidos: 50 g;
concentrado multielectrolitico Pharmacia; vitaminas
hidro y liposolubles —Cernevit, Clintec—; solucién
de multioligoelementos —Pharmacia— y glicerofos-
fato: 10 cc). i

Desde su instauracion hace 9 meses no ha presenta-
do ningun episodio de hipocalcemia. Se mantiene el
mismo nimero de deposiciones y no hay evidencia de
pérdida de peso. Dos episodios de infeccién asociada
a catéter por Micrococcus sp que fueron tratadas am-
bulatoriamente.

Discusion

La malabsorcidn es un rasgo comin en pacientes
con SIDA que presentan diarrea crénica, bien ididpa-
tica o de causa infecciosa. Lo mds caracteristico es
que se acompaiie de pérdida de peso de variable inten-
sidads¢, Las pérdidas digestivas pueden producir hi-
pocalcemia e hipomagnesemia severa. Esta situacion
puede verse agravada por la administracién de farma-
cos para el tratamiento de infecciones oportunistas’.

Pese a que existe cierta controversia con respecto a
los beneficios de la nutricién parenteral a largo plazo
en cuanto a supervivencia, juega un papel importante
en casos de alteraciones importante en el tracto gas-
trointestinal asociado o no a malnutriciéns. En un re-
ciente registro europeo, los pacientes con SIDA cons-
tituyen la quinta indicacién de NP domiciliaria, con
un 4 % del total de pacientes.

La posibilidad del tratamiento domiciliario no sélo
disminuye los gastos derivados de la atencion de los
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pacientes con SIDA, sino que mejora su calidad de vi-
da. La seleccién del método adecuado para proporcio-
nar el soporte nutricional tiene en este contexto gran
importancia. Excepto ante la presencia de alteracién
gastrointestinal severa la nutricion enteral es el méto-
do de eleccién cuando la ingesta oral es insuficientes.

La principal indicacién de NPD es la diarrea cro-
nica con importante deterioro en el peso y pérdida
de masa magra; en la paciente que presentamos
son las alteraciones metabdlicas debidas a la
malabsorcidn las que sefialaron la indicacion de la
misma.

El uso de reservorios subcutineos parece preferirse
a los catéteres tunelizados. Entre las complicaciones
son las infecciosas asociadas a catéter las mas fre-
cuentes, con unas tasas de incidencia que doblan a las
de pacientes con NPD debidas a otras causas* '®. A lo
largo del periodo en que nuestra paciente ha permane-
cido con NPD se han presentado dos infeciones aso-
ciadas a catéter.

Aunque las indicaciones de la NPD en estos pa-
cientes no han sido completamente establecidas, con-
sideramos que en pacientes con malabsorcidn severa,
aun sin pérdida de peso, la NPD es una opcion tera-
péutica 1til.
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