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El metabolismo oxidativo hepático refleja la activi
dad de los diversos isoenzimas del citocromo P-450 
situados en la fracción microsómica hepática. La im
portancia creciente que se concede a esta parcela del 
metabolismo hepático está fundamentada en la multi
tud de sustancias, tanto endógenas como exógenas, 
que precisan (le este sistema enzimático para ser eli
minadas. 

Enumerar los diversos sustratos del sistema excede 
la ':intención de este editorial aunque tiene interés co
mentar que entre las sustancias exógenas que necesi
tan el metabolismo oxidativo hepático para su bio
transformación están numerosos fármacos de uso 
habitual en la clínica: diazepán, esteroides, nifedipina, 
ciclosporina, teofilina, amitriptilina, fenitoína, eritro
micina, barbitúricos, acetaminofeno, ~ bloqueantes, 
etc., son algunos ejemplos. Entre las sustancias endó
genas merece la pena destacar los esteroides endóge
nos)as prostaglandinas y los ácidos biliares. Además, 
hoy se sabe que el sistema oxidativo hepático es capaz 
de activar y desactivar muchos carcinógenos. 

El sistema del citocromo P-450 funciona como una 
oxidasa terminal en el sistema de monoxigenasas mi
crosómicas. Los componentes enzimáticos esenciales 
de dicho sistema son la flavoproteína NADPH cito
cromo P-450 reductasa y el citocromo P-450, que es 
la hemoproteína y que funciona como aceptor electró
nico terminal, siendo el lugar de unión de los sustratos 
del sistema. El citocromo P-450 es probablemente el 
más versátil y s ingular de los catalizadores bio
lógicosi. Hay diversas maneras de acercarse al estudio 
del metabolismo oxidativo hepático, unas utilizan 
técnicas in vitro cuantificando el citocromo P-450 y 
las diversas actividades enzimáticas del sistema; 
otras, in vivo, valoran parte del sistema de una manera 
dinámica aunque generalmente no completa. La técni
ca in vivo más utilizada es el estudio de la cinética de 
la antiprina, que permite realizar una valoración glo
bal del sistema y la de, al menos, tres de los isoenzi
mas del citocromo P-4502. 

Hay multitud de factores que influyen sobre el meta
bolismo oxidativo hepático y que, por lo tanto, pueden 
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modificar su actividad, estimulándola o inhibiéndola 
según el factor de que se trate. En este sentido, por 
ejemplo, el ejercicio físico, las intervenciones quirúr
gicas de corta duración, los tóxicos como el tabaco, los 
estimulantes como el café y muchos fármacos como la 
rifampicina, la carbamacepina, la espironolactona, los 
barbitúricos, los esteroides, la fenitonía, etc. , son capa
ces de estimular el metabolismo oxidativo hepático. 
Por el contrario, las enfermedades hepáticas, el enveje
cimiento, las intervenciones quirúrgicas de larga dura
ción y diversos fármacos de uso frecuente en la clínica 
como el alopurinol, la amiodarona, el verapamil , la 
cimetidina, el omeprazol, el ciprofloxacino, los contra
ceptivos orales , etc., lo deprimen. La importancia de 
que existan circunstancias que induzcan o inhiban el 
metaboli smo oxidativo hepático radica, entre otras 
cosas, en la modificación de los niveles terapéuticos de 
los fármacos que son sustratos del sistema de citocro
mos P-450, con lo que ello significa en cuanto a su efi
cacia terapéutica o su toxicidad. Hay que tener en 
cuenta, además, que los procesos de inducción pueden 
generar metabolitos tóxicos y que muchos sustratos del 
sistema pueden ser también inductores o inhibidores 
del mismo, con lo que se pueden provocar importantes 
interacciones medicamentosas. 

La nutrición, desde sus diferentes vertientes, ha de
mostrado que puede afectar al funcionamiento del sis
tema de citocromos P-450 sin que los mecanismos por 
lo que se desarrolla esta influencia se hayan aclarado 
hasta el momento. Dede que DriliJ comprobó cómo la 
deficiencia proteica podía incrementar la toxicidad de 
algunos fármacos, diferentes estudios, tanto experi
mentales como clínicos, han intentado comprobar si 
el estado nutritivo influye sobre el metabolismo oxi
dativo hepático. Los estudios más completos y homo
géneos han demostrado que las personas con desnutri
ción tienen deprimida la capacidad oxidativa 
hepática, recuperándose dicha capacidad cuando se 
corrige el déficit con nutrición artificial4.s. Estos resul
tados no se han obtenido en los ancianos desnutridos6, 

quizá porque en éstos el metabolismo oxidativo ya se 
encuentra notabl emente disminuido por la propia 
edad. La obesidad, que es una situación frecuente en 
los países desarrollados, no parece modificar la capa
cidad oxidativa hepática. 

Además del estado nutritivo, se ha visto que deter
minados tipos de dieta pueden variar también la acti-
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vidad del sistema. Así, las ratas alimentadas con die
tas deficitarias en proteínas reducen el contenido de 
ci tocromo P-450 y la actividad citocromo P-450 re
ductasa, recuperándose ambas tras la administración 
de una dieta hiperproteica. En estudios clínicos se han 
obtenido resultados concordantes con los anteriores, 
coincidiendo todos en que el enriquecimi ento de las 
dietas en hidratos de carbono reduce la capacidad oxi
dativa hepática, capacidad que se recupera al aumen
tar las proteínas. La adición de grasas en cualquiera 
de sus formas no parece producir modificac iones. 
Quizá, para plasmar lo que esto puede suponer desde 
el punto de vista clínico, sea útil comentar el trabajo 
de Feldman y cols.7 ~ Estos autores encontraron, en un 
grupo de niños asmáticos que recibían tratamiento 
crónico con teofilinas, una concentración plasmática 
de las mi smas un 62% más alta y un 50% menos de 
crisis asmáticas cuando se alimentaban con una dieta 
rica en carbohidratos y baja en proteínas que cuando la 
dieta era baja en carbohidratos y alta en proteínas. Al
gunos vegetales como las coles de bruselas, el repollo 
y la coliflor, así como detenninadas formas de cocinar, 
como utilizar la parrilla para las carnes, también pare
cen incrementar la capacidad oxidativa hepáticas. 

La nutrición parentral se ha asociado a numerosas 
alteraciones hepáticas: colestasis, colelitiasis, colecis
titis acalculosa, hígado graso, fibrosis, fosfolipidosis, 
hepatopatía crónica y alteraciones del metaboli smo 
oxidativo hepático, siendo estas últimas, probable
mente, las menos conocidas. Existe una falta de corre
lación entre los resultados obtenidos en los estudios 
que utilizan métodos in vivo para valorar la función 
oxidativa hepática y aquellos que la valoran con mé
todos in vitro9, fundamentalmente en los estudios ex
perimentales. Los estudios clínicos en humanos coin
ciden en general en encontrar una capacidad oxidativa 
hepática menor cuando las infusiones se realizan ex
clusivamente a base de g lucosa, con independencia 
del número total de calorías aportadas. Una modali
dad de nutrición parenteral, la nutrición parenteraJ pe
riférica hipocalórica (NPPH), ha demostrado un in
cremento del aclaramiento de la antiprina en los 
pacientes sometidos a cirugía y posteriormente man
tenidos con NPPH con respecto a los pacientes con
trol que se mantenían con sueroterapia convencional 
tras la cirugíaw. 

Es evidente la influencia que la nutrición, en todos 
sus aspectos, tiene sobre el metabolismo oxidativo he
pático. Parece fundamental el papel que juega tanto la 
reserva proteica corporal cómo la proporción de pro
teínas de la dieta. También parece claro que la rela
ción hidratos de carbono-proteínas tiene más impor
tancia que el número total de calorías consumidas. Lo 
que no queda claro es cómo estas variaciones influyen 
sobre la fracción microsómica hepática para que varíe 
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la cantidad y actividad del sistema de citocromos P-
450. Temas pendientes, además, son el efecto de los 
diferentes lípidos, capaces de alterar el transporte in
tracelular y modificar la fluidez de las membranas, 
muy ricas en los microsomas hepáticos. Las discor
dancias entre las técnicas in vivo e in vitro ponen de 
manifiesto la presencia de factores dinámicos que aún 
desconocemos. Sean cuales sean las razones de los 
cambios, una de las consecuencias direc tas que se 
pueden extraer de todo lo anterior es que la nutrición 
artificial es en sí una terapéutica que puede modificar 
la eficacia de otros tratamientos al alterar su biotrans
formación hepática. Los pacientes sometidos a nutri
ción parenteraJ están con frecuencia críticamente en
fermos, prec isando de polifarmacoterap ia para sus 
procesos de base. En estas circunstancias, el tipo de 
fármacos uti lizado habrá de valorarse con extremo 
cuidado, máxime si su rango terapéutico es estrecho, 
como ocurre con los anticonvulsivantes, los dicumarí
ni cos o los inmun osupresores, entre otros. La bio
transformación de otros xenobióticos, sustancias en
dógenas o carcinógenos alcanzará en el futuro, con 
toda seguridad, también una enonne importancia. 
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Apenas hace dos meses, comentábamos en la edito
rial• de NH la conveniencia de olvidar nuestra descon
fianza (¿miedo?) a lo desconocido, e incorporarnos a 
la tecnología de la RED. Como universitarios y por 
todo lo que ello significa: (inquietud por la adquisi
ción del conocimiento, derecho de acceder libremente 
a la información, deseo de comunicación de nuestras 
experiencias, etc.), es tamos obligados a ello. Pues 
bien ... ¡El futuro es hoy! Ya es posible acceder a la in
formación en estado puro ... o ¿sería más correcto de
cir. .. en bruto? 

Pero no debemos esperar que este conocimiento 
nos llegue previamente, preseleccionado, predigerido 
y purificado por personas o entidades. Es tanto el cau
dal informativo que circula por Internet, que si, por 
comodidad o ignorancia, nos abandonamos en manos 
de técnicos telemáticos, o empresas especializadas, 
sólo llegarán a nuestro entorno aquellas selecciones 
que ellos consideren preferentes, perdiendo posible
mente información interesante y sobre todo una de las 
características fundamentales de la RED y base de su 
creación: la espontaneidad, la personalización de la 
búsqueda y la potenciación de nuestras ideas median
te el intercambio de puntos de vista (intercomunica
ción). Debernos evitar a toda costa la trampa de la 
educación basura: aquella en la que la representación 
de las ideas sustituya a las ideas mismas, es decir la 
educación superficial, en lugar de enseñar a pensar 
por sí mismo. Nosotros como miembros de una socie
dad científica debernos de elaborar ese entorno desea
ble que nos ofrezca las posibilidades informativas y 
de comunicación que todos desearnos. 

En el campo de la investigación, e l desarrollo de las 
redes, con todas sus posibilidades: teleconferencias, 
correo electrónico, multimedia, edición electrónica, 
permiten múltiples posibilidades: a) la comunicación 
por correo electrónico con otros investigadores de 
cualquier parte del mundo; b) la transferencia de ar
chivos de datos entre investigadores y entre éstos y di
versas bases de datos; c) contribución, participación y 
acceso a noticias sobre temas de interés (informacio-
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nes de conferencias, cursos, congresos, etc.); d) bús
queda bibliográfica electrónica; e) acceso a ordenado
res especiales de gran capacidad o con programas 
específicos (FTP); f) acceso a instrumentos de investi
gación remotos. 

Los científicos pueden comunicar hoy sus informes 
de investigación -desde su inicio hasta el resultado 
definitivo- empleando las redes electrónicas. Apare
cen nuevos conceptos de investigación científica: Los 
comentaristas de los artículos pasan a ser miembros 
de los equipos de investigación. La red abre posibili
dades de participación multidisciplinaria y multicén
trica en la actividad experimental. Investigadores de 
todas las disciplinas pueden colaborar en el desarrollo 
de un proyecto científico, siendo testigos de su evolu
ción e incluso colaborando con sus comentarios, que a 
su vez serán examinados por otros expertos. De esta 
manera la imaginación, fuente del proyecto investiga
dor, no sólo se estimula o se incrementa, sino que se 
potencia de forma logarítmica por efecto de las diver
sas aportaciones. 

La comunicación científica tiene cada vez más de 
comunicación e información directa y menos de des
cripción histórica (registro en directo de la evolución 
de un proceso de investigación). Por lo tanto podemos 
acordar todo el proceso burocrático de edición (artícu
los que pueden permanecer durante meses o años 
aceptados y pendientes de publicación, después de 
que sus autores hayan abordado su siguiente proyec
to). (¡Y ... ojalá que fuera así y que la imaginación de 
los investigadores progresara más rápidamente que su 
realización final). 

Un experto en este terna, Stevan Harnard2 comenta
ba a propósito de las revistas electrónicas: «La letra 
impresa, si bien es necesaria e importante, peca de 
lentitud y escasa maleabilidad. El trabajo y la inspi
ración de un intelectual podrían alcanzar alturas mu
cho más elevadas si recibieran respuesta inmediata, 
más próxima a la velocidad del pensamiento». 

Otro capítulo a tener en cuenta al analizar las venta
jas e inconvenientes de la nueva tecnología es de la 
capacidad de acceso a la información. 

El caudal de la información científica se está dupli
cando cada doce años. El costo y la demora se ha con
vertido en un atolladero para la comunicación espe
cializada. Por otra parte, los precios de las revistas se 
han duplicado en los últimos años. Las suscripciones 
a determinadas revistas científicas suponen un impor-
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tante desembolso económico y consecuentemente los 
bibliotecarios han recortado gastos en las suscripcio
nes. Una importante vía alternativa es la de la revista 
electrónica. Mediante este procedimiento investiga
dores y profesores pueden componer, elaborar tipo
gráficamente sus propios artículos e incluso distribuir 
la publi cación desde sus centros de investigación a 
través de la RED. 

Pero no toda información escrita o electrónica es 
válida o fiable. La facilidad de elaboración y acceso 
puede desarrollar un exceso de información inútil e 
incluso errónea (basura), que puede saturar el medio o 
cuando menos enlentecer el proceso de selección de 
las fuentes de información. No faltan los puri stas que 
afirman que el incremento de información y la falta de 
criterios para distinguir lo esencial de lo superfluo, se 
traducirá en una pérdida generalizada de la calidad. 
Por ello es preciso canalizar la avalancha de inéditos, 
para filtrarlos a través de algún proceso de revisión 
autorizada. 

Existen ejemplos a seguir para mantener e incluso 
incrementar la calidad de las publicaciones telemáti
cas. El citado Harnard, director y fundador de la revis
ta electrónica Behavioral and Brain Sciences desarro
lla el siguiente esquema editorial: En primer lugar los 
artículos son examinados por cinco expertos pertene
cientes por lo menos a tres disciplinas distintas. Si el 
artículo se considera idóneo, puede ser enviado hasta 
a c ien especialistas, para comentario crítico. Final
mente, una vez aceptado para su publicación, el ar
tículo final puede ir acompañado por hasta treinta de 
dichos comentarios. 

Algunos se preguntarán si es te procedimiento de 
prepublicación de inéditos, puede favorecer la pirate
ría científica, perdiendo el autor sus derechos de pro
piedad intelectual. A esto podemos contestar recor
dando el concepto básico que hizo nacer Internet: La 
posibilidad de acceso universal al conocimiento, en 
una era digital, en la que la obra de cualquier autor 
estuviera a disposición de cualquiera, en todo mo
mento y desde cualquier lugar. Este concepto no está 
reñido, la mayor parte de las veces, con nuestros de
seos íntimos. Al fin y al cabo, ¿qué mejor recompensa 
puede tener el investigador o el comunicador científi
co, que el hecho de que su obra sea rápida e interna
cional mente conocida? Pero de todas formas, para 
aquellos autores que quieran preservar, al menos has
ta su publicación en papel, su información, existen 
o tras posibilidades: Estas irían desde la publicación 
inédita tan sólo del resumen, hasta la utilización de 
los llamados sistemas fiables, mediante los cuales un 
ordenador, se negaría a realizar copias no autorizadas 
sin que previamente se hayan pagado los derechos co
rrespondientes. 

Y a que hablamos de derechos, antes que nada, será 
preciso describir formalmente qué actividades están 
permitidas y cuáles no a las personas que accedan a 
una determinada base de datos: Actualmente, los de
rechos de utilización digital pueden clasificarse en 

varias categorías naturales. Los derechos de transpor
te que permiten copiar, transferir o alquilar. Los dere
chos de entrega permiten la reproducción e impre
s ión . F inalmente los derechos de obra derivada 
permiten extraer y modificar información e incluirla 
en otras publicaciones. En el caso de una revista cien
tífica, el acceso a los resúmenes de los artículos po
dría ser gratuito, mientras que la posibilidad de recibir 
en el domicilio el artículo íntegro exigiría un desem
bolso económico. 

En resumen, creemos en la necesidad de que una 
Sociedad como la nuestra, compuesta por miembros 
pertenecientes a diversas disciplinas, con un demos
trado interés científico, plasmado en la participación 
activa en congresos, múltiples y variadas líneas de in
vestigación, con una revista en expansión, debe incor
porar a sus recursos logísticos la comunicación elec
trónica. Con esa idea, llevamos trabajando, desde 
hace algún tiempo, en un proyecto de desarrollo tele
mático que iría incorporando progresivamente herra
mientas que potenciarían las inquietudes y logros 
científicos de los miembros de la sociedad. A partir de 
ahora, la SENPE dispondrá de un nuevo órgano de in
formación, expresión y expansión, íntimamente liga
do a cado uno de los eslabones fundamentales de la 
sociedad. Bajo la dirección del nuevo grupo de traba
jo de actividades telemáticas, dependiente del Comité 
Científico Educacional de SENPE y con el apoyo de 
los socios, las actividades de la sociedad contarán con 
una nueva caja de resonancia. 

Proyecto del desarrollo de la hoja WEB de la Sociedad 
Española de Nutrición Parenteral y Entera! (SENPE) 

SECCION INFORMATIVA 

La Sociedad Española de Nutrición Parenteral 
y Entera! (SENPE) 
• Desarrollo histórico 
• Estatutos 
• Nombres y direcciones* de los miembros de: 

• Junta Directiva 
• Comité Científico-educacional 
• Directores 
• Comité de redacción de la revista NUTRICIÓN 

HOSPITALARIA 

• Grupos de expertos (revisiones) [ciber-comenta
ristas (E-mail)] 

* Direcciones (correo convencional [teléfono y fax] y 
electrónico) 

• Secretaría 
• Boletín de a Sociedad 
• Revista NUTRICIÓN HOSPITALARIA electrónica 

• Publiación previa ( inéditos) 
• Noticias (información de interés sobre): 

• Actividades: 
• Congresos 
• Cursos de Formación 
• Cursos de Doctorado 
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SECCION DE ACTIVIDADES «ON UNE» 

• Búsquedas de documentación y bibliografía. 
Acceso de los socios a bases de datos de documentación y archivos bibliotecarios. 

• Congresos de la Sociedad. 
Hoja Web del congreso. 
Elaboración progresiva del programa (actualización según períodos). 
Secretaría: 
Inscripción. 
Reserva de hoteles. 
Comunicación entre los organizadores (comisiones). 
Recepción de ponencias y comunicaciones (formato mixto: papel y electrónico) lo que favorecería las labores de eva
luación de los comités de expertos y la publicación electrónica. 

• Organización de cursos de formación «on line» 
El director del curso~ comunicaría con los profesores, desarrollando un temario. 
Previamente se comunicarían las fechas de aparición en la RED y su mantenimiento (3-4 meses). 
Los participantes se identificarían vía Internet, recibiendo una contraseña de acceso. 
Durante e l período previamente concertado, los alumnos tendrían acceso a los artículos, direcciones y bibl iografía re
comendada por cada profesor en su tema. Asimismo, sería posible la comunicación entre los profesores y alumnos por 
E-mail. 
Existiría un control de los participantes (número de accesos) y ejercicios examen sobre los temas tratados, que serían 
valorados por los profesores del curso. 
Finalmente se realizaría un examen con presencia física del alumno, si las características del curso lo exigiera (cursos 
de doctorado, etc.) con e l fin de acreditar el aprovechamiento del alumno. 

• Foros científicos 
Debe existir un moderador que propone el tema a debatir y el programa de desarrollo (fechas, tiempo y temario). El pro
grama debe ser aceptado por el Comité Científico-Educacional que solicitaría el apoyo de un gru po específico de exper
tos, si ello fuera preciso. 

• Creación del Comité de expertos (intercomunicados por correo electrónico) 
La facilidad de comunicación, la mayor rapidez de entrega y devolución de los trabajos y la posibilidad de intercomuni
cación, sin dejar a un lado la economía del procedimiento, permitiría la ampliación de los grupos y la incorporación de 
mayor número de expertos, tanlü nacionales, como extranjeros, lo que innegablemente revertiría en una mejoría en la 
calidad de los trabajos realizados. 

• Protocolos y estudios multicéntricos 
Herramienta muy útil, ya que permitiría el envío directo, por E-mail, de los datos solicitados por enfermo y la comuni 
cación directa entre todos los miembros pertenecientes a los grupos de trabajo . Elo simplificaría extraordinariamente la 
recogida de datos, facilitando la labor de los coordinadores del protocolo. La base de datos general podía estar conti
nuamente actualizada, teniendo cada hospital participante su clave de acceso a su «pareja» y recibiendo asimismo datos 
estadísticos de sus resultados (Ff P). 

• Grupos de trabajo 
La fac ilidad de comunicación permitiría un contacto más fluido y continuado entre los participantes en los distintos gru
pos de trabajo. 

• Buzón de sugerencias 
A rellenar por los miembros de la Sociedad. 

Dirección Nutr Hosp «on Jine»: http://www.servitel.es/nutricionhospitalaria. 
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Resumen 

La respuesta metabólica al estrés/agresión es un pro
ceso complejo mediado, principalmente por la interac
ción enti·e el sistema neuroendocrino y las citocinas cir
culan tes. Esta interacción condiciona alteraciones 
fisiológicas y metabólicas -déficits metabólico-nutricio
nales severos- del tipo de hipermetabolismo, proteolisis 
muscular, Iipolisis, glicogenolisis y neoglucogenesis, en
tre otras, que deben de ser estudiadas y entendidas antes 
de indicar o no un soporte nutricional. El soporte nutri
cional parenteral o entera! se indica habitualmente para 
prevenir el empeoramiento de estas situaciones de alte
rado metabolismo asociado frecuentemente a inanición, 
aunque no se debe pretender el revertir a la normalidad 
situaciones preexistentes de déficit. Por otra parte, y en 
este especial contexto, no podemos olvidar los avances 
en los nutrientes con efectos farmacológicos y en la far
macología nutricional. 

En esta II Conferencia de Consenso de la SEMIUC 
(Sociedad Española de Medicina Intensiva y Unidades 
Coronarias) nos hemos propuesto como finalidad cuatro 
objetivos: 

i) Efectuar recomendaciones, basadas tanto en la evi
dencia científica como en la propia experiencia de los 
componentes. ii) Definir la terminología científica a em-

CoJTespondencia: A. García de Lorenzo. 
Nuria. 80-A. 
28034 Madrid 

Recibido: 12-111 · 1997. 
Aceptado: !6-IY- 1997. 
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RESPONSE TO AGGRESSION: EVALUATION ANO 
THERAPEUTIC IMPLICATIONS 

Abstract 

The metabolic response to stress/aggression is a com
plex process which is mainly mediated by the interaction 
between the neuro-endocrine system and the circulating 
cytokines. This interaction brings about physiological 
and metabolic alterations -severe metabolic-nutritio
nal deficits- of the hypermetabolic type, muscular pro
teolysis, lipolysis, glycogenolysis, and gluconeogenesis 
among others, which should be studied and understood 
prior to initiating or not a nutritional support. The pa
renteral or entera! nutritional support is usually indica
ted to prevent a worsening of these situations of altered 
metabolism frequently associated with inanition, alt
hough one should not attempt to revert to normal pre
existing deficit situations. On the other hand, and is this 
special context, we should not forget the advances in nu
trients with pharmacological effects, and in pharmaco
logical nutrition. 

At this II Consensus Conference of the SEMIUC 
(Sociedad Española de Medicine Intensiva y Unidades 
Coronarias = Spanish Society of Intensive Medicine 

Nota: Este artículo ha sido publicado con el títu lo: García de Lo
renzo y Mateas A, Ortiz Leyba C. y Grupo de Trabajo de Metabo
lismo y Nutric ión. Segunda Conferencia de Consenso organizada 
por la SEMIUC. Respuesta a la agresion: Valoración e ünplicacio
nes terapéuticas. Medicina b11e11si1·a 1997; 2 1: 13-28, y se reprodu
ce en Nutr Hosp con los permisos del Comité Científico de la S E
MIUC y de la Dirección de Medicina Jntensiva. 



plear en este contexto específico. iii) Dar respuesta a los 
diferentes y variados problemas clínicos secundarios a la 
situación de estrés plurietiológica. iv) Aportar nuevas 
ideas para el desarrollo de ensayos clínicos y estudios en 
este contexto específico. 

(Nutr Hosp 1997, 12: 178-194) 

Palabras clave: Agresión. Paciente crítico. Metabolismo. 
Gasto energético. Mediadores. Soporte nutricional. Modu
lación mediadores. 

l. Respuesta metabólica a la agresión: definición 
y tipos 

I.l. Definición 

Respuesta generalizada ante un trauma o situación 
de estrés influida por las hormonas de la contrarregu
lación y una compleja red de mediadores proteicos y 
lipídicos liberados del endotelio vascular, tejidos 
agredidos y células inflamatorias. 

La energía y los substratos son movilizados para 
soportar la inflamación, función inmune y reparación 
tisular y todo ello ocurre a expensas de la masa magra 
corporal. 

J.2. Características generales 

Se debe diferenciar la respuesta metabólica al ayu
no de la respuesta metabólica a la agresión. 

La respuesta metabólica al ayuno es una respuesta 
de adaptación a la inadecuada ingesta de nutrientes 
que pretende preservar la masa magra corporal, y se 
caracteriza por una depresión del gasto energético, 
utilización de fuentes energéticas alternativas (grasas 
y cuerpos cetónicos) y disminución del catabolismo 
proteico. 

La respuesta metabólica a la agresión se caracteriza 
fundamentalmente por: 

l. Hipermetabolismo. 
2. Hipercatabolismo. 
3. Aumento de la neoglucogénesis y proteolisis. 
4. Aumento de la excreta de nitrógeno urinario. 
5. Intolerancia a la glucosa. 
6. Incremento de la lipolisis y disminución del 

aclaramiento de ácidos grasos. 
Se originan una serie de respuestas neuroendocri

nas, metabólicas y circulatorias que tienen como mi
sión adecuar las funciones vitales ante una situación 
de emergencia y a la vez procurar un aporte energéti
co ante unas necesidades incrementadas. 

Respuesta a la agresión: valoración e implicaciones terapéuticas 

and Coronary Units), we have proposed four objec
tives: 

i) To make recommendation, based both on the scien
tific evidence, as on the experience of the components. ii) 
Define the scientific terminology to be used in this speci
fic context. iii) Give an answer to the different and as
sorted clinical problems which are secondary to a situa
tion of stress which has a multiple etiology. iv) Provide 
new ideas for the development of clinical trails and stu
dies of this specific context. 

(NutrHosp 1997, 12:1 78-194) 
Key words: Aggression. Critica{ patieru. Metabofism. 

Energy expenditure. Mediators. Nutritional support. Modu
lation of mediators. 

I.2.1. Hipermetabolismo 

Se caracteriza por: 
a) Incremento del gasto energético en reposo. 
b) Aumento del consumo de 0

2 
(V0

2
) y produc

ción de CO, (VCOJ . 
c) Amnento del gasto cardíaco. 
d) Cociente respiratorio (CR) de 0,8-0,88, lo que 

indica una oxidación energética mixta: 30% de los 
aminoácidos (AA), 40% de la glucosa y 30% de las 
grasas. 

e) Hiperglucemia, hiperlactacidemia e incremen
to de la excreción urinaria de nitrógeno. 

f) Pérdida de la autorregulación que se aprecia en 
los estados de ayuno, por lo que el aporte exógeno de 
glucosa, grasa o AA es menos capaz de disminuir la 
tasa de neoglucogénesis, lipolisis o proteolisis. 

1.2.2. Hipercatabolismo 

Se caracteriza por: 
a) Aumento de las pérdidas diarias de nitrógeno 

que reflejan la gravedad y duración del proceso. 
b) Las pérdidas de nitrógeno d isminuyen con la 

evolución de la enfermedad o agresión. 
c) Hay un aumento de la síntesis y degradación 

proteicas, aunque esta última se incrementa de mane
ra notable. 

d) Se produce un aumento de la depleción protei
ca muscular y la liberación de estos AA van a un 
«pool» donde son reutilizados como material neoglu
cogénico para satisfacer los requerimientos. 

f) Condiciona un patrón de aminoácidos plasmá
ticos alterado y una disminución de las concentracio
nes intracelulares de AA. 

1.3. Tipos genéricos de respuestas metabólicas y su 
finalidad 

Podemos hablar de 2 tipos de respuesta: 
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f.3. 1. Patrón de respuesta compensada 

Ocurre en la fase temprana de la enfermedad, con 
una agresión moderada o en pacientes que reciben te
rapia de soporte adecuado y se caracteriza por: 

• Aumento del YO, y buena extracción de O, en la 
periferia. · · 

• Hiperg lucemia sensible a la administración de in
sulina. 

• Buen aclaramiento de los triglicéridos exógenos. 
• Producción hepática de cuerpos cetónicos y neo

glucogenesis aumentada. 
• El hígado cataboliza los AA del músculo, sobre 

todo los aminoácidos ramificados, la alanina y la glu
tamina. 

• El hígado es capaz de aclarar el lactato (ciclo de 
Cori) aunque puede haber hiperlactac idemia por un 
fa llo terapéutico en la oxigenación o en e l manteni
miento de una hemodinámica con-ecta. 

J.3.2. Patrón de respuesta descompensada 

Es la que ocurre ante la persistencia de la agresión 
y en la evolución hacia el fracaso multiorgánico y tie
ne la siguientes características: 

• Hiperglucemia con neoglucogenesis incrementa
da e intolerancia a la infusión de glucosa. 

• Disminución del efecto de la insulina. 
• Aumento de los niveles lle lactato y piruvato, 

pero con un cociente normal lo que sug iere una 
imposibilidad de incorporarse el piruvato al ciclo de 
Krebs. 

• E levación de tri glicéridos y ácidos grasos de l 
plasma. 

• Incapacidad progresiva para usar la g lucosa, las 
grasas y eventualmente los AA como energía. 

• Dificultad creciente de extraer O, de los tejidos. 
• Las células mueren por incapacidad de metaboli

zar substratos y generar energía. 
• Si la agresión o sepsis continua se origina una 

gran proteolis is muscular con una intolerancia cada 
vez mas marcada a la glucosa, dificultad en el aclara
mi ento de los triglicéridos y final mente se produce 
una hidrólisis de sus propias proteínas en un intento 
de mantener el metabolismo energético. 

Podemos concluir que todos los cambios metaból i
cos que ocurren en la situación de agresión tienen los 
siguientes objetivos: 

1. Aportar AA al hígado (síntesis de proteínas re
actantes de fase aguda) y al foco séptico o de lesión 
para su recuperación. 

2. Aumentar los precursores de la neoglucogéne
sis hepática y de esa manera disponer de glucosa para 
cubrir las necesidades de los órganos vitales. 

3. Proporcionar ácidos grasos para ser utiliza
dos como fuente energética para los órganos hiper
metabólicos que no requieren específicamente glu
cosa. 
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II. ¿Es uniforme la respuesta a la agresión? 

Los pacientes que sufren cualquier tipo de agresión 
desarrollan una alteración en su metabo li smo como 
respuesta a dicha agresión que condiciona deterioro 
en la función de los órganos vitales y disminución de 
la capacidad de recuperación crítica. 

Esta respuesta se consideraba clás icame nte con 
unas características fijas, y que eran el ser proporcio
nal a la intensidad de la agresión ; estruclUral, al man
tener siempre unas relaciones constantes entre sus ele
mentos; y por último universal, al no distinguir entre 
los estímulos que la provocaban. Hoy conocemos que 
no es así. 

No es universal ya que se han visto patrones meta
bólicos diferentes según el tipo de agresión. No es 
proporcional, observándose diferente intensidad en la 
respuesta, y no es estructural , ya que puede estar con
dicionada por factores diferentes. 

Podríamos decir que la respuesta está condicionada 
por factores ligados al huésped, y factores de la propia 
afresión. 

/l. J. Factores relacionados con el huésped 

II . l. l. Edad. La composición corporal, el estado 
inmunitario y la reserva proteica y energética del or
gani smo, junto con la disminución de la función de 
determinados órganos y la frecuencia de enfermeda
des crónicas y de desnutrición, condicionan la res
puesta en los ancianos. Hay una respuesta metabólica 
y endocrina diferente en los neonatos y el crecimiento 
es un proceso anabólico de la infancia en donde hay 
un metabolismo basal más elevado que en la edad 
adulta. 

II.1.2. Sexo. La respuesta a la agresión puede es
tar ligada al dismorfismo sexual. La diferencia está en 
la regul ación de las hormonas gonadal es sobre los 
componentes de la respuesta al estrés. Los estrógenos 
tienen una acc ión potenciadora de esta respuesta 
mientras que los andrógenos tienden a inhibirla. 

Il.1.3. Enfermedad de base. La situación basal de 
cada paciente condiciona su respuesta frente a la agre
sión. La asociación con malnutrición, inmunosupre
sión, también influye, al igual que la toma de medica
men to s , actos anes tés icos y e l tipo de ó rganos 
afectados, en especial el SNC. 

II.1.4. E tado nutricional. Condiciona la respues
ta tanto de la produ cc ión de mediadores como de 
proteínas de fase aguda. Está bien documentada la re
lación entre desnutrición calórico-pro teica e inmumo
competencia ya que el funcionamiento de ésta se rela
ciona con el estado nutri cional en el momento de la 
agresión y la respuesta estará ligada a ambas. 

II . 1.5. Factores genéticos. Amplio aspectro inte
rindi vidual. Algunos es tudios han demostrado dife
rencias genéticas en grupos de pacientes con simi lar 
agresión y diferente gasto energético. 



11.2. Factores relacionados con la agresión 

JI.2.1. Tipo de agresión. El factor desencadenante 
da lugar a perfiles metabólicos diferentes. Midiendo 
el aminograma plasmático, se encuentran diferencias 
significativas entre los sépticos y los politraumatiza
dos, y dentro de estos últimos el patrón también es di
ferente si hay TCE aislado o es politraumatizado sin 
TCE. Los flujos de glutamina son diferentes según el 
tipo de agresión. La respuesta pues no es universal. 

11.2.2. Intensidad de la agresión. La respuesta es 
variable en función de la intensidad del estímulo. Hay 
estudios que demuestran una correlación de la res
puesta del eje hipotála_mo-hipofisario-suprarenal con 
la intensidad de la agresión. 

II.2.3. Duración de la agresión. Si el estímulo 
permanece activo durante un tiempo prolongado, la 
capacidad de respuesta del organismo se va modifi
cando o extinguiendo según se van agotando las reser
vas que el organismo puede dedicar para ponerla en 
marcha. Las respuestas por tanto son diferentes. 

II.2.4. Mediadores de la agresión. Hay mediado
res específicos e inespecíficos. En función de la pre
valencia de los mediadores, así será la calidad de la 
respuesta a la agresión. 

111. Fisiopatología y mediadores de la respuesta 

111.1. Huésped 

III.1. 1. Proteínas 

III.1.1 .a. Degradación proteica 

Se produce una destrucción proteica marcada, so
bre todo a nivel de las proteínas musculares, con oxi
dación de AA de cadena ramificada que son utiliza
dos como fue! energético local y liberación de AA, 
principalmente alanina y glutamina, que se utilizarán 
para: 

a) Servir de substrato gluconeogénico (ciclo glu
cosa-alanina). 

b) Participar en la respuesta inflamatoria a tra
vés de: 

- Síntesis de proteínas de fase aguda. 
- Cubrir la demanda de aminoácidos para la sín-

tesi s proteica del tejido hematopoyético (aumento 
producción leucocitos). 

c) Participar en la reparación tisular. 

III.1.1.b. Síntesis proteica 

Como respuesta a los procesos anteriormente cita
dos, se produce un aumento en la síntes is proteica 
corporal total. Sin embargo, este aumento de la sínte
sis es incapaz de compensar la degradación proteica. 

Ill.1.2. Lípidos 

Lipólisis, que no está inhibida por los niveles de 
glucosa e insulina. 

Rcs1>uesta a la agresión: valoración e imt>licaciones tera1>éuticas 

A partir de los depósitos grasos se libera al torrente 
sanguíneo glicerol y ácidos grasos libres. 

El primero servirá de substrato gluconeogénico y 
los ácidos grasos libres se uti lizarán como substrato 
energético en aquellos tej idos no dependientes de la 
glucosa como son el músculo, hígado y corazón. 

Se producirá una reesterificación en el hígado de 
los ac. grasos restantes almacenándose en el mismo 
y/o pasando al torrente sanguíneo donde el aclara
miento de triglicéridos está disminuido por alteración 
de la enzima lipoproteinlipasa lo que puede condicio
nar un aumento de los niveles de triglicéridos plasmá
ticos. 

Ul.1.3. Hidratos de carbono 

Niveles relativamente poco elevados de glucemia 
por aumento en la producción endógena y por una ba
ja utilización de la misma como substrato energético. 

Procesos gluconeogénicos a partir de: aminoácidos 
(fundamentalmente alanina), glicerol , lactato/piruvato 
producido a partir de la g lucólisis aumentada en los 
tejidos lesionados y en la reparación tisular. 

La oxidación absoluta de glucosa aporta más ener
gía que la oxidación grasa. 

Hiperglucemia que se mantiene elevada a pesar de 
niveles plasmáticos normales de insulina debido, en 
parte, a una resistencia hepática y periférica a su ac
ción. 

/11.2. Patología específica 

III.2.1. Mediadores 

Las citocinas son los mediadores que aparecen con 
una mayor importancia en el inicio de esta respuesta, 
especialmente aquellos con mayor naturaleza proin
flamatoria como el TNFa o la IL-1 ~, considerados 
determinantes fisiopatológicos de la sepsis y shock 
séptico. 

La propia agresión mediante la acción del TNFa 
con la acción sinérgica de la IL-1 ~ median una inten
sa respuesta celular con la liberación de nuevos me
diadores tales como otras citoquinas (IL-6, IL-8 ... ), 
eicosanoides, PAF, óxido nítrico, etc. Se producen 
asimismo una serie de citocinas antiinflamatorias (IL-
4 e IL-1 O) que disminuyen la producción de TNFa e 
IL-1~ en los monocitos como respuesta a la agresión. 

La capacidad de documentar los efectos clínicos de 
estas citocinas es difícil , viéndose influido por una se
rie de factores tales como la corta vida media su 
acción predominantemente paracrina, el tiemp~ en 
que se recogen las muestras, tipo de sepsis (nivel es 
mucho más elevados en la sepsis meningocócica que 
en la sepsis abdominal) y la sensibilidad del método 
empleado entre otras. 

La determinación de los niveles de mediadores no 
guarda pues una buena correlación con el curso de la 
enfermedad dado los factores antes comentados. 
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La IL-6 es la citocina que se eleva de forma más 
importante en plasma tanto en sepsis, trauma grave o 
gran quemado y sus ni veles elevados se correlaciona 
con una mayor mortalidad. 

El TNFa se ha comunicado elevado en sepsis aun
que no de forma constante. Por su corta vida media 
sólo aparece precozmente y existe controvers ia sobre 
si su ascenso se coJTelaciona con un peor pronóstico. 
Por contra, se ha propuesto que los niveles permanen
temente elevados sí se correlacionan con una mayor 
mortalidad. En el traumatizado o tras shock hemorrá
gico no parece detectarse elevación significativa de 
esta citocina, lo cual llena de interrogantes el meca
nismo de la respuesta a estas agresiones. De igual mo
do, no se detectan niveles muy allos en el quemado 
aunque parecen ascender cuando se añade un cuadro 
séptico. 

Sin embargo, tanto en la sepsis como en el trauma
tizado se ha hallado un ascenso de los receptores solu
bles de TNF (1 y II) desde el inicio, lo cual discrimina 
aquellos que van a fallecer y nos indica que el TNFa 
debe participar no solo en la agres ión sépti ca, sino 
también en el traumatizado. 

La IL-8 (factor quimiotáctico) se encuentra circu
lante en el enfermo séptico y existen pocos datos en 
los otros modelos de agresión. La IL-1 sube en la sep
sis y hay escasa información disponjble en otras situa
ciones. 

En cuanto a las citocinas antiinflmatorias, los nive
les de IL-4 no se han estudiado hasta la actualidad por 
problemas técnicos mientras que asciende la IL-1 O en 
la sepsis, pero parece que en contra de lo que cabría 
esperar se encuentran niveles más altos en los que 
mueren. 

Ill.2.2. Respuesta metabólica 

En el paciente crítico por acción de las citocinas, 
especialmente TNFa e IL-lP, y por las modificacio
nes endocrinas (ascenso de catecolaminas, cortisol y 
glucagón) se producen alteraciones metabólicas ca
racterizadas por una intensa proteólisis, con alta ex
creción urinaria de nitrógeno, incremento de la neo
glucogénesis y lipólisis acelerada. 

Las pérdidas de nitrógeno urinario son muy altas, 
especialmente en el gran quemado donde se detectan 
niveles muy elevados de catecolaminas y cortisol. 

Estas situaciones se caracterizan por un hipermeta
bol ismo que se traduce en incremento en el gasto 
energético (GE). Sin embargo, el aumento del GE que 
presentan estos pacientes no es tan alto como cabría 
esperar y no ex iste correlación directa con la severi
dad de la agresión. No está completamente aclarado el 
porqué de ell o, pero se piensa que existen diversos 
factores implicados entre los que destacan el reposo, 
la sedación y relajación, la desnutrición previa y el 
ayuno. 

Se ha propuesto que los aumentos del GE teórico 
varían desde un 10% en el postoperatorio, un I0-30% 
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en en el traumatizado, un 30-50% en la sepsis y hasta 
un 100- 120% en el gran quemado. 

Ill.3. Mediadores de la respuesta inflamatoria 

Las reacciones inmediatas o de fase aguda (RFA) 
que siguen a la agresión que pretenden la reparación y 
la restauración de la homeostasis constituyen el fenó
meno inflamatorio. 

Estas reacciones se inician en el lugar de la agre
sión aunque determinan - mediante mediadores solu
bles- una respuesta metabólica que implica a todo el 
organismo. 

La célula clave en el inicio de la RFA es el macró
fago tisular o el monocito sanguíneo, ambos se acti
van tanto por la agregación plaquetar y sus mediado
res quimiotácticos o direc tamente por produ ctos 
bacterianos (endotoxinas) o subproductos de la agre
sión (opsoninas). Los macrófagos activados producen 
un amplio espectro de mediadores de los que las cito
cinas iniciales, IL-1 y TNF son claves en el inicio de 
la RFA. Estas «citocinas de alarma» poseen acción lo
cal y general. A ni ve! local, actúan sobre las células 
del es troma, fibroblastos y endotelio induciendo la 
producción de una segunda ola de citocinas, IL- 1, IL-
6, IL-8 y Macrophage Chemotactic Protein (MCP). 
Las IL-8 y el MCP son altamente quimiotácticos para 
granulocitos y monoci tos que una vez localizados en 
el área de la lesión son asimismo fuente de citocinas y 
elementos quimiotácticos. Así, en la sepsis experi
mental se demuestra un aumento secuencial de las 
concentraciones plasmáticas de TNF-a, IL-P, IL-6 y 
IL-8. 

En lo que hace referencia al endotelio estas citoci
nas inducen la expresión de moléculas de adhesión 
(integrinas y selectina) que facil itan la adhesión de 
monocitos y neutrófi los y su posterior migración ti 
sular. 

La liberación de radicales libres como potenciado
res de la lesión tisular y la producción de óxido nítrico 
(NO) por las células endoteliales así como de los pro
ductos derivados del ácido araquidónico o eicosanoi
des (tromboxanos, prostaglandinas y leucotrienos) ge
neran una reactividad vasc ular a nómal a co n 
vasodilatación y la extravasación vascular caracterís
tica del fenómeno inflamatorio. 

Desde un punto de vista metabólico, IL-1 e IL-6 ac
túan sobre el eje hipofisario aumentando la secreción 
de ACTH y de cortisol. En resumen, el inicio y la pro
gresión de la RF A incluye una serie de acontecimien
tos coordinados que incluyen la liberación de media
dores de la respuesta inflamatoria. 

El hígado es la principal diana metabólica de los 
mediadores inflamatorios al sintetizar los metabolitos 
básicos de la fase de estrés (proteínas de fase aguda o 
PF A). Esta regulación se realiza mediante cuatro cate
gorías de mediadores: citocinas tipo IL-6, tipo IL-1 y 
TNF, glucocorticoides y factores de crecimiento que 
inducen en los hepatocitos la expresión de los genes 



de las PFA. Los mediadores más importantes son el 
tipo IL-6 e [L- 1, mientras que los g lucocorticoides y 
los factores de crecimiento actúan de forma sinérgica 
o regulando la acción de la IL-6 e IL-1. De esta forma, 
las citocinas proinflamatorias estarían implicadas en 
el hipermetabolismo característico del estrés. 

Se sabe de la influencia que la nutrición y la malnu
trición poseen en la producción de las c itocinas y de 
otros aspectos inmunológicos, pero estudios que pre
tendan neutralizar las moléculas en la circulación o 
bloquear la interacción entre las c itocinas proinflama
torias y sus receptores celulares de superficie se han 
realizado exclusivamente en sepsis graves y shock 
séptico con resultados. contradictorios hasta la fecha. 
Algo parecido puede afirmarse de la inhibición de la 
producción de NO. 

Ill.3.1. Eicosanoides 

La oxi genación parc ial del ác ido araquidónico 
(AcA) origina ácidos grasos poliinsaturados (polyun
saturated fatty acids, PUFA) de 20 átomos de carbo
no, los eicosanoides. 

Es tos compuestos incluyen las prostag landin as 
(PG), los leucotrienos (LT), las lipoxinas (Lx), el áci
do hidroxie icosatetranoico (HETE) y los epóxidos. 
También se incluyen en este grupo productos de oxi
genación de otros ácidos grasos como el ácido eicosa
pentaenoico (EPA) y docosahexasenoico (DHA). 

Estudios tanto en modelos animales como en pa
cientes han demostrado la importancia de la libera
ción de mediadores lipídicos (productos de la cicloo
x ige nasa, leucotri enos y factor activador de las 
plaquetas [PAF]) o en la fisiopatología de la sepsis. El 
paso limitante en la producción de eicosanoides es la 
liberac ión de AA a partir de los fosfol ípidos de la 
membrana por la fosfolipasa A o la fosfolipasa A2 o 
la fosfolipasa C. 

El AcA puede metabolizarse en dos vías: i) la ciclo
ox igenasa para la síntesis de PG 

12 
(prostacic lina), 

PGD
2
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2
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; ii) y las lipooxigenasa, pa
ra la síntesis de leucotrienos (LTA
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y lipoxinas). 
Aunque pequeñas cantidades de ácido linoleico (un 

PUFA esencial, precursor de AcA) son importantes 
para el normal funcionam iento del sistema inmune, 
dosis elevadas tienen un efecto inmunosupresor. Este 
efecto parece estar mediado por la ge neració n de 
prostaglandinas mono y dienoicas (con uno o dos do
bles enlace). La administración de ácidos grasos w3 
(ácidos linolénico, EPA, DHA) se asocia con la pro
ducción de prostaglandinas trienoicas, cuyo efecto 
biológico es menor (p ej . e l T xA, produce menos 
agregación plaquetaria que el TxA2 · o la PGE3 menos 
inmunosupresión que la PGE/ 

El enriquecimiento de la die ta con ácidos grasos w6 
produce un efecto inmunosupresor por generación de 
grandes cantidades de PGE,. Por otro lado, estudios 
in vitro y en modelos de sepsis en animal pequeño in-
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dican que la administración de ácidos grasos w3 (EPA 
y DHA) se asocia a un efecto antinflamatorio, demos
trado también en sujetos sanos. El efecto de estas in
tervenciones sobre el curso de la sepsis en pacientes 
críticos no es conocido. 

Los datos disponibles indican que el contenido lipí
dico de la dieta es capaz de alterar la función metabó
lica y celular. Los lípidos alteran la composición y 
función de la membrana celular, alteran la generación 
de c itoquinas y prostaglandinas y pueden alterar la 
respuesta del huésped a la infección. 

Hoy, la comprensión de la respuesta inmune y me
tabólica del estrés es incompleta. Los datos disponi
bles indican que no conocemos el tipo de respuesta 
del huésped que se asocia con un mejor pronóstico. 
Así, se ha de ser extremadamente cuidadosos al tratar 
de manipular la respuesta normal, ya que ciertas in
te rvenciones pueden mejorar o empeorar simultá
neamente diferentes aspectos de la respuesta del hués
ped. 

111.4. Mediadores de la respuesta específica 

La respuesta inmunológica específica es realizada 
por los linfocitos B y T tras la estimulación antigéni
ca, especialmente por agentes infecciosos. Los linfo
citos B maduran y se diferencian a células plasmáticas 
productoras de Jg's o anticuerpos (AC) . La alta espe
cific idad de esta respuesta viene determinada por el 
propio receptor del antígeno (Ag), una Ig de membra
na adecuada para cada uno de ellos, y la gran variabi
lidad de estas moléculas (utilizando recombinaciones 
genéticas para sinte tizar solo el Ac. específico para el 
Ag. desencadenante). 

Los linfocitos T responden a los antígenos que le 
son presentados por las cél ul as de la serie monoci
to/macrófago (y otras células presentadoras de Ag) en 
conjunción con los Ag del complejo mayor de histo
compatibilidad (antígenos HLA). La especificidad de 
la respuesta se inicia también en el receptor para el Ag 
(TcR) y las moléculas sintetizadas, linfocinas o me
diadores linfoci tarios, especialmente por los linfocitos 
CD4-colaboradores, tienen como fu nción la activa
ción y di ferenciación de otros linfocitos, especialmen
te las células citotóxicas (CDS), las células NK y los 
linfoci tos B. 

Las linfocinas son proteínas de bajo peso molecular 
y vida media muy corta. Su síntesis es rápida a partir 
de la activación celular, local en muchas ocasiones, y 
desempeñan un papel regulador de la amplitud y dura
ción de la respuesta inmuni taria. 

Al gun as de las citocinas como la IL-2 y el IFNy 
son imprescindibles para la respuesta antiinfecciosa 
por gérmenes de vida intracelular (virus, hongos, pa
rásitos .. ) y en la respuesta antitumoral; otras linfoc i
nas estimulan la maduración de las células precurso
ras he matopoyéticas (IL-3 , G -CS F , M- GSF , 
GM-CSF), y activan la maduración de los linfocitos B 
(IL-4, IL-5 ... ). 
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En algunas ocasiones se produce la síntesis de me
diadores de la respuesta específi ca en procesos graves 
producidos por agresiones no-infecciosas, como ocu
rre en grandes quemados, politraumat izados, etc. En 
estos casos la liberación de mediadores de la respues
ta imflamatoria, que ya se han comentado, pueden dar 
lugar a una estimulación inespecífica de la célula B 
(como la hipergammaglobulinemia inducida por esti 
mulación policlonal) y un incremento en la síntesis de 
IL-2 (en situaciones de estrés y ejercicio físico agu
do). También en grandes quemados se encuentran in
crementadas las célul as T activadas y la síntesis de 
TL-2, que inducirían la apoptosis, o muerte celular 
programada, responsable de los estados de inmunode
fic ienci a transitoria que se detecta en es tos casos . 
Otro factor a tener en cuenta es la posibilidad de que 
exista una sobreinfección en el curso de un proceso 
inicialmente no-infeccioso, que añadiría una activa
ción específica al proceso inicial. 

Se han descrito y caracterizado ya 17 citocinas dis
tintas, algunas de ellas agrupadas en familias con fun
ciones similares como las citocinas inflamatorias y las 
quimiocinas (como la IL-8). Entre los mediadores sin
tetizados por los linfoci tos T colaboradores (CD4) ac
ti vados se distinguen dos familias principales de lin
focitos T: 

- Linfocitos Thl : Producen IL-2, IFNy ... que ac
tivan la respuesta citotóxica. 

- Lin focitos Th2: Producen IL-4, LL-5 , IL- 10 ... 
que. estimul iln la producción de lg's y son mediadores 
inflamatorios. 

Los factores estimul adores de colonias tienen un 
papel importante en procesos infecc iosos graves ya 
que ayudan a la recuperación de la neutropenia y apor
tan nuevas células para la eliminación de la infección. 

La función reguladora-supresora de la respuesta in
mune está posiblemente mediada por el balance entre 
la síntesis de distintas citocinas con acciones diversas. 
Algunas de estas moléculas, como la IL-10, tienen un 
efecto claramente supresor sobre la respuesta de los 
linfocitos Th I y del monocito/macrófago. 

IV. Utilidad de los diferentes parámetros 
de medición y valoración 

IV. / . Clínica 

La respuesta no específica a la agresión da lugar a un 
cuadro vago con aumento de la frecuencia respirato ria, 
la frecuencia cardíaca, fiebre, aumento del consumo de 
oxígeno ... respuesta que es modulada por la edad, el 
sexo, el estado nutricional y la patología de base, todo 
lo cual ocasiona un grave deterioro nutricional. Así, se 
produce un aumento notable del catabolismo, que con
diciona una disminuc ión de la masa celular corporal, 
tanto muscular como del tejido adiposo. 

Esta respuesta, que se produce en los primero días 
de la enfermedad incluso aunque se instaure precoz
mente una nutrición, provoca una desnutrición protei-
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ca aguda, que se ve agravada en muchas ocasiones 
por la existencia previa de desnutrición y/o la situa
ción de ayuno en que se encuentran muchos de estos 
pacientes. 

Valorar la respuesta metabólica en la agresión exige 
conocer unos valores previos a la mi sma, para poder 
apreciar correctamente los cambios que se producen. 
Por tanto, en la historia contare mos con una bue na 
anamnesis, un a correcta exploración clínica, y como 
medida coadyuvante los parámetros antropométricos. 

IV. 1.1 . Anamnesis: Dará una idea de la situación 
que partimos: si no podemos preguntar al paciente, sí 
a los familiares, si ha existido pérdida de peso, si co
noce el peso habitual, el peso actual y la altura del pa
ciente, así como la historia nutricional previa. 

lV.1.2. Exploración clínica: La expl oración del 
paciente tanto inicial como posterior es indispensable 
para la valoración metabólica: la existencia de edemas 
al inicio o a lo largo de la evolución, la presencia de 
atrofi as musculares, si existen signos de desnutrición 
previa ... Evolutivamente, en los primeros días de la 
respuesta hipermetabólica, seremos testigos de la gran 
retención hidrica con aparición de edemas, piel fina y 
brillante, flic tenas incluso, todo derivado de la proteó
li sis y la sec undaria hi poalbumi nemia, amén de la 
afectación de la pared vascular, como expresión de la 
respuesta metabó lica. Posteriormente, pasados l 0- 15 
días, se iniciará una disminución de edemas y pode
mos comprobar en la situación final la di sminución de 
musculatura peri férica, la disminución de fuerza mu -
cular, la menor excursión respiratoria, taq uicardia ... 
secundario a la gran proteólisis que existió. 

IV. 1.3. Parámetros antroprométricos: Puesto que 
la respuesta metaból ica se acompaña indefecti ble
mente de una malnutrición proteica grave, debemo 
estudiarlos. 

El conocimiento inicial del peso en el paciente crí
tico nos sirve para conocer la situación inicial del pa
ciente y para realizar formulaciones para un correcto 
soporte metabólico y nutricional. Pero no sirve como 
parámetro de seguimiento nutricional, no sólo por la 
dificultad técnica de pesar al paciente (no todas las 
UCI tienen pesos adecuados para pesar al paciente 
crítico), sino que en los primeros días de la agresión 
hay una gran expansión del compartimento extracelu
lar, apareciendo edema intersticial, favorecido por la 
existencia de hipoproteinemia. Los cambios de peso 
nos dan una idea del balance hídrico, y la ganancia de 
peso se acompaña de un gran deterioro nutricional. 
Tampoco servirá de parámetro evolutivo posterior: 
los diuré ticos, la resolución de edemas, la insuficien
cia renal oligúrica o poliúrica, colaboran a desvirtuar 
el peso como parámetro nutricional. Será la situación 
final del paciente la que nos explicará el gran deterio
ro metabólico y nutric ional sufrido, con pérdidas de 
más del 15% en el primer mes en muchos de los pa
cientes. 

Los cambios en los pliegues cutáneos, difíciles de 
medir por la exigencia de una valoración técnica co-



rrecta, son mínimo a lo largo de la evolución del pa
ciente, pudiendo estar siempre dentro de los límites de 
normalidad. Igual ocurre con las medidas indicadoras 
de la masa magra del organismo a partir del perímetro 
del brazo y la circunferencia muscular del brazo: la 
aparición de edema y la probable combinación de fl e
bitis desvirtúa totalmente estos parámetros como indi
cadores de cambios nutricionales. 

IV.2. Bioquímica 

La agresión provoca una respuesta neuroendocrina, 
y una li beración de mediadores de la inflamación , 
apareciendo un cuadro clínico caracterizado por au
mento de la temperatura corporal. incremento de las 
necesidades energéticas, aumento de la eliminación 
urinaria de elementos nitrogenados, e hiperglucemia 
con intolerancia al aporte de glucosa. El hipermetabo
lismo condiciona incremento del consumo de 0

2
, de la 

producción de col y del ácido láctico. 

IV .2.1. I ne re mento ele la degradación proteica 
y de las pérdidas nitrogenadas 

El incremento de la eliminación diaria de urea es 
proporcional a la intensidad de la agresión y, en este 
sentido, resulta importante su cuantificación inicial , 
en ausencia de soporte nutricional. Debe determinarse 
simultáneamente la urea plasmática, para descartar 
errores por cambios en la hidratación, o por fallo re
nal. En el fracaso renal, las variaciones de la urea 
plasmática han de ser consideradas. En presencia de 
soporte nutricional , el balance de nitrógeno nos infor
mará de la retención o pérdida de elementos nitroge
nados, pero deberá tenerse en cuenta que este balance 
se influye por la cuantía y calidad de los substratos 
aportados, y no sólo por la evolución de la agresión. 

La eliminación diaria de creatinina, la evolución 
del índice creatinina/altura (poco útil ) y la elimina
ción urinaria de 3-metil histidina se relacionan con la 
degradación de la proteína muscular. La aparición de 
insuficiencia renal invalida estos parámetros. 

Las concentrac iones plasmáticas de aminoácidos 
sufren importantes cambios, dependientes del tipo e 
intensidad de la agresión. Los aminoácidos de cadena 
ramificada están bajos en los pacientes sépticos, pero 
estas alteraciones no aparecen en otros tipos de agre
sión. La fenilalanina y la tirosina suelen estar eleva
das en todos los pacientes críticos. Los niveles intra
celulares de aminoác idos varían tambi én t ras la 
agresión, con descenso de la glutamina y aumento de 
fenilalanina, tirosina, alanina y ramificados. La nutri
ción modifica notablemente los ni veles plasmáticos. 
de AA, pero poco los intracelulares. 

IV .2.2. Alteración de la síntesis proteica 

La liberación de citocinas, fundamentalmente la in
terleucina-6, orienta la síntesis hepática hacia la pro-
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ducción de proteínas reactantes de fase aguda, en de
trimento de las proteínas de vida media corta. 

Los ni veles plasmát icos de albúmina se reducen 
por dismjnución de su síntesis, pero cambien por cam
bios en su volumen de di stribución . Su frec uente 
aporte terapéutico, con la consiguiente influencia so
bre sus niveles, obliga a cuestionar su validez como 
marcador. Los bajos niveles de transferrina son atri
buibles a la reatineación de la síntesis proteica, pero 
también a los cambios que experimenta el hierro en la 
agresión. 

La prealbúmina, el factor de crec imiento insulínico 
I (somatomeclina C) y la fibronectina se alteran por la 
reacción inflamatoria que acompafia a la agresión, pe
ro también por soporte nutricional. La proteína ligada 
al retino) se modifica poco por los fenómenos infla
matorios. Sus niveles dependen del aporte de substra
tos, siendo buen marcador nutricional ; no resulta fia
ble en el fracaso renal. Las proteínas reactantes de 
fase aguda (proteína C reactiva, ferri tina, haptoglobi
na, alfa I antitripsina, alfa 2 macroglobulina) detectan 
precozmente los cambios que se producen en la res
puesta inflamatoria que acompafia a la agresión. 

IV.2.3. Alteración del metabolismo 
de los carbohidratos 

La hiperglucemia y la intolerancia a la sobrecarga 
de glucosa son dos alteraciones casi constantes tras la 
agresión. Aunque se ha podido comprobar la resisten
cia a la insulina en estas situaciones, la hiperglucemia 
se debe casi siempre a un mayor flujo hepático al au
mentar los niveles de lactato y de alanina. 

IY.2.4. Alteración del metabolismo de los lípidos 

El colestero l cae tras la agresión, siendo un marca
dor de la inflamación. La hipertrig liceridemia acom
pafia a la agres ión severa. Las causas más frecuentes 
de elevación de los n iveles de triglicérido son, dejan
do aparte los aportes de emulsiones lipídicas con fines 
nutricionales o como vehículos de medicaciones, los 
bajos niveles de carnitina, apolipoproteínas y/o lipo
proteinlipasa atribuibles a la malnutrición secundaria 
a la agresión, o la inactivación de la lipoproteinlipasa 
por el TNF. 

lV .2.5. Alteración del metabolismo 
de micronutrientes y vitaminas 

La agres ión produce cambios importantes en los 
metales de transición (Fe, Cu y Se) y en los niveles de 
sus proteínas trasportadoras (transferrina y cerulo
plasmina) . La aparic ión de hiposideremia con ferriti
na alta es un cambio muy precoz tras la agresión. Se 
está investigando la importancia de los niveles de al
gunas vitaminas (A, C y E) en relación con el tipo de 
agresión. 
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IV.3. Inmunológica 

Las determinaciones que se pueden realizar para la 
valoración del estado inmunológico son muchas, pero 
no todas van a aportar datos que puedan representar 
variac iones en las pautas terapéuticas. En muchas 
ocasiones su correcta interpretación es de mayor utili
dad que la obtención de muchos datos complejos. Así, 
y por orden de facilidad de realización e interpreta
ción, se pueden clasificar en: 

IV .3.1. Sencillas y esenciales 

a) Número de célutas inmunocompetentes: leuco
citos neutrofilos y linfocitos. 

b) Proteínas totales, de fase aguda, del comple
mento y cifra de Ig's. 

IY.3.2. Muy orientati vas en procesos seleccionados 

a) Linfocitos T y B, subpoblaciones CD4/CD8 y 
células T activadas (DR+). 

b) Valores de algunas citocinas en plasma y/o re
ceptores solubles. Capacidad oxidativa de los polinu
cleares. 

IV.3.3. Complejas pero necesaria para 
la definición de inmunodeficiencia 

a) Síntesis de citocina s in virro. Moléculas de 
adhesión. 

b) Respuesta linfocitaria a mitógenos y antígenos. 
En la interpretación de parámetros inmunológicos 

en un enfermo grave debe tenerse en cuenta además: 
- El tipo de agresión (infección, trauma ... ) y du

ración de la misma (aguda o crónica). 
- El estado inmunitario del paciente previo a la 

agresión: inmunodeficiencia conocida, inmunodepri
mido por tratamientos, malnutrición, paciente de edad 
avanzada, etc. 

La cuantificación y los porcentajes (si hay neutro
penia, o linfocitosis ... ) de las células inmunocompe
tentes nos indican el grado de movilización de estas 
células y la capacidad de respuesta de la médula ósea. 

La síntesis de proteínas inflamatorias se relaciona 
con la intensidad de la estimulación inmunológica y el 
pronóstico del proceso resultante. La cifra de proteí
nas totales y de lg' s puede manifestar una situación de 
déficit por pérdidas o excesivo consumo, que en oca
siones preci sa tratamiento sustitutivo transitorio. La 
disminución de las proteínas del complemento indica 
activación de esta respuesta, que puede ser provocada 
por la vía clás ica (por los complejos antígeno/anti
cuerpo), o por la vía alternativa como ocurre con las 
endotoxinas bacterianas. También pueden sustituirse 
los déficits importantes con plasma fresco. 

La elevación de IL-6 en plasma tiene valor pronós
tico. La IL-1 no se encuentra elevada en plasma, en 
sepsis u otra agresión. 

Las poblaciones y subpoblaciones linfocitarias son 
indicativas de infección viral cuando hay incremento 
de las células citotóx icas CD8, de infección oportu
ni sta en los défi cits de CD4 en pacientes con antece
dentes o no de inmunosupresión, de respuesta anti
bacteriana cuando hay linfocitos B elevados, etc. 

Cifras altas de IL-1 /FNT están presentes en la res
puesta inflamatoria y pueden tener valor pronóstico 
en algunos procesos como el shock séptico . La pre
sencia de valores elevados de IL-2 y/o sus receptores 
en pla ma indican activación de la respuesta específi
ca y pueden tener valo r diagnóstico y pronóstico en 
algunos procesos con el rechazo agudo, SLE en fase 
aguda, etc. También son precisas las determinaciones 
adecuadas si se utilizan tratamientos con mediadores 
(IL-2) o antimediadores (anti IL- 1). 

La respuesta inmunológica es un conjunto de meca
nismos estrechamente relacionados por lo que su va
loración debe realizarse también conjuntamente y en 
el contexto de otros datos hematológicos y bioquími
cos del paciente. Y su interpretación requiere conocer 
las distintas posibilidades que se dan en los distintos 
procesos desencadenantes de la situación de gravedad 
estudiada. 

IV.4. Hormonal 

Los efectos metaból icos del estrés están bien docu
mentados, pero los factores que producen esta res
puesta están menos claros. Dado que las hormonas re
gulan aspectos del metaboli smo de los principios 
inmediatos, y que las concentraciones de hormonas se 
encuentran alteradas en las situaciones de estrés, su 

. papel debe ser el de regulador primario de los cam
bios metabólicos en estas situaciones. Es por ello que 
la determinación de ni veles hormonales debería indi
car la situación de estrés y el grado de éste, teniendo 
además valor pronóstico. 

Estudios en voluntarios sanos con infusión de hor
monas a dosis suprafisiológicas han reproducido los 
cambios metabólicos consecutivos al estrés, con las 
características indicadas en la tabla siguiente ( + = in
cremento, - = disminución). 

IV.4.1 . Cuantificación de niveles de hormonas 
en situaciones patológicas 

Hay que señalar que la mayoría de los datos proce
den de patología traumática. 

• Cortisol: Está consistentemente aumentado en el 
estrés. Su incremento se relaciona con el nivel de gra
vedad, la mortalidad, el tipo de patología, la situación 
hemodinámica en el momento de la muestra y el trata
-miento con esteroides. 

• Catecolaminas: Los niveles de adrenalina y nora
drenalina están consistentemente aumentados en el 
estrés. Su incremento se relaciona con el nivel de gra
vedad. 



Hormona Degradación Síntesis 
proteica proteica 

Tiroideas ..................................... + 
Andrógenos ........ .......... .............. 
GH ............... ............... .. .............. 
Cortisol ............. .. ....... .. .... ...... ..... + 
Glucagón .................................... + 
Insulina ... ......... ..... ...................... 
Adrenalina .... .. ..... .. ... ..... ..... ....... . 

• Insuli11a. Está coHsistentemente aumentada en el 
estrés. La eliminación urinaria de péptido C aumenta 
progresivamente. 

• G/ucagón: Consistentemente aumentado en el es
trés. 

• Hormonas tiroideas: Es frecuente apreciar un pa
trón de descenso en T

3
, aumento en rT

3 
y TSH normal 

(síndrome eutiroideo o de T
3 

baja). La T, suele estar 
normal, pero disminuye con el incremento del nivel 
de gravedad. El descenso en T

3 
tiene correlación con 

el aumento de catecolaminas, hipoalbuminemia, nivel 
de gravedad y pronóstico de los pacientes. 

• Estrógenos/Andrógenos: Los cambios son míni
mos o inexistentes. 

• Hormonas hipofisarias: Los datos descritos son 
contradictorios y existe una importante variabi lidad 
intra e interi ndividual. 

- ACTH: Suele encontrarse en el límite inferior 
de la normalidad. 

- TSH: Se describe descenso de sus valores (rela
cionado con grado de afectación neurológica). pero 
también incremento o valores nom1ales. 

- Prolacrina: Sus valores pueden estar normales 
o incrementados. Se describe también un descenso re
lacionado con el grado de afectación neurológica. 

- Hormona del crecimiento: Los cambios descri
tos son contrapuestos (incremento, descenso o norma
lidad) y pueden relacionarse con la edad, e l peso cor
poral y el soporte nutricional. 

[Y.4.2. Aplicación clínica 

La relación glucagón/insulina aumenta con el grado 
de estrés y puede servir para la valoración de éste. La 
valoración conjunta de los niveles de cortisol, T

4 
y 

TSH (índice endocrino) parece ser indicador de gra
vedad, aunque debe ser corroborado. La falta de res
puesta en la TSH a la administración de TRH sería 
igualmente indicador de gravedad, pero también pre
cisa mayor estudio. 

La situación de estrés puede ser identificada por un 
aumento en los niveles sanguíneos de cortisol, cateco-
1 ami nas, g lucagón e in sulina (con relación 
g lucagón/insulina aumentada). La presencia de sín
drome eutiroideo es igualmente frecuente en situación 
de estrés. 

+ 
+ 

+ 

Respuesta a la agresión: valoración e implicaciones terapéuticas 

Pérdida Gasto Rapide~ 
nitrogenada energético de respuesta 

+ ++ días 
+ días 

+ + horas 
+ ++ horas 
+ + minutos 

minutos 
++ segundos 

Para valorar e l nivel de estrés, el único parámetro 
hormonal concretado es la relación glucagón/ insulina. 
El comportamiento de las hormonas tiroideas parece 
mostrar asimismo patrones diferentes según el nivel 
de estrés, pero ello no ha sido cuantificado. La valora
ción hormonal del estrés metabó lico parece tener im
plicaciones pronósticas. 

IV.5. Gasto energé1ico (GE) 

IV .5.1. Definiciones 

• Gasto energético basal (GEB): Energía necesaria 
para mantener la vida y func iones fisiológicas del indi
viduo. Componente del gasto medido en si tuación de 
reposo, ayuno de 24 horas y termo-ambiental neutral. 

• Gasto energético de reposo (GER): Energía nece
saria para mantener al individuo despierto. Incluye el 
gasto calórico ligado a la actividad psíquica, e l tono 
muscular y la te rmogénesis inducida por la alimenta
ción (oral , entera! o parenteral). 

• Gasto energético total (GET): GE del total de los 
procesos del organismo incluyendo la actividad y la 
agresión. 

IV.5.2. Cálculo del gasto energético 

• Calorimetría directa (CD): Mide las pérdidas de 
calor del organismo (pérdidas de radiación, convec
ción y evaporación). La complej idad de la técnica im
posibilita su uti lización en pacientes críticos. No da 
información sobre la utilización de los nutrientes por 
parte del organismo. 

• Calorimetría indirecta (CI): Mediante intercam
bio de gases consiste en medir la producción de anhí
drido carbónico (YCOJ y el consumo de oxígeno 
(VOJ reflejo de la oxidación de los nutrientes a nivel 
celuiar. Conociendo el V0

2
, la YC0

2 
y la excreción 

urinaria de nitrógeno (Nu) (oxidación proteica), es 
posible determinar el gasto calórico y el cociente res
piratorio (CR) indicativo de la utilización de substra
tos. 

Las ecuaciones más utilizadas para determinar el 
GER son las de: 

Weir: GER (kcal/mi n) = 3,94 1 YO?+ 1,106 VCO, -
2, 17 Nu. - -
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Bursztein et al: GER (kcal/min) = 3,581 V0
2 
+ 

1,448 veo, - 1,773 Nu. 
Existen ecuaciones simplificadas en el caso de no 

conocer el Nu. 
• Calorimetría indirecta ventilatoria (CIV): Consis

te en determinar los flujos ventilatorios y las fraccio
nes de 0

2 
y C0

2 
en gases espirados y a veces inspira

dos. Es posible su utilización en pacientes intubados 
con fracciones inspirada de 0

2 
< a 0,7 aunque es desea

ble mediaciones realizadas con fracciones de O, me
nores. Permite conocer la producción de energía du
rante las mediciones y con ello calcu lar con mayor 
precisión las necesidades energéticas del paciente. El 
cociente respiratorio. (VCO/VO,) refleja la propor
ción de energía proveniente de la ·oxidación de los di
ferentes substratos. El CR típico de la oxidación de 
los carbohidratos, de las grasas y de las proteínas es 
de 1,0, 0,7 y 0,83 respectivamente. El CR es de 0,85 
en el paciente que ingiere una dieta mixta. Aunque el 
CR suele estar entre 0,7 y 1, en determinadas circuns
tancias puede ser> a 1 (síntesis de lípidos a partir de 
carbohidratos, metabolismo anaeróbico) o< 0,7 (ceto
génesis y acumulación de cuerpos cetónicos). 

Esta técnica se basa en asumir unas premisas: 
a) Todo el 0

2 
consumido es rápida y exclusiva

mente utilizado para oxidar los sustratos. 
b) Todo el CO, del aire espirado deriva única

mente y sin retraso· de la oxidación completa de los 
substratos (ello se cumple ante estabilidad ventilato
ria, metabólica y del equilibrio ácido-base). 

c) Todo el nitrógeno secundario a la oxidación 
proteica se recupera en la orina (el Nu representa el 
90% del nitrógeno total excretado). 

Errores en la colección del Nu repercuten en poca 
medida sobre la determinación del GE y de forma 
muy importante sobre el cálculo de la proporción lípi
dos/carbohidratos utilizados por el organismo. 

Para poder interpretar conectamente los resultados 
de la CI, es esencial realizar las mediciones evitando 
grandes cambios en el pool de C0

2 
del organismo (in

fu sión de bicarbonato, cambios venti latorios brus
cos ... ) y, del pool de nitrógeno (cambios bruscos en el 
aporte nitrogenado o en la función renal ... ). Para evi
tar las consecuencias de dichos cambios, siempre que 
sea posible, las mediciones tendrán que ser superiores 
a 15-30 minutos. 

• Calorimetría indirecta circulatoria (CIC): Se basa 
en la determinación de gases en sangre arterial y ve
nosa mezclada y en la aplicación de ecuaciones según 
el principio de Fick: 

V02 (mi min m2) = IC x (Ca0
2 

- CvO,) x I O 
V02 (mi min) = GC x 1,34 x (Sata0

2 
- SatvO,) 

[IC = índice cardíaco; GC = gasto cardíaco] 

Precisa catéter Swan-Ganz. Algunos pacientes crí
ticos requieren este catéter para su tratamiento. Pre
senta una mala conelación con CIV. 

fV.5.3. Determinación de las necesidades 
energéticas del paciente 

Ante la imposibi lidad de medir el GE, se utilizarán 
ecuaciones de predicción del GE a partir de la edad, el 
sexo, el peso y la talla obtenidas con grandes series de 
individuos normales. La más usada es la de Harris
Benedict (H-B): 

GEB (varones): 66,4230 + 13,7516 P (kg) + 5,0033 
T (cm) - 6,7750 E (años) 

GEB (hembras) : 655 ,0955 + 9,6534 P (kg) + 
1,8496 T(cm) - 4,6756 E (años) 

Su aplicación a sujetos sometidos a diversos grados 
de agresión obliga a usar las correcciones propuestas 
por Long: 

GET = GEB (H-B) X Factor actividad X Fac tor de 
agresión. 

[Factor actividad: 1,0 en reposo cama a 1,3 en la 
deambulación. Factor agresión: 1,2 cirugía programa
da a 2, 1 grandes quemados] 

La práctica de la CIV ha puesto de manifiesto que 
la fórm ula de Long sobreestima los requerimientos 
calóricos del paciente crítico (paciente desnutrido con 
sepsis puede tener un GE cercano al normal). 

Si podemos determinar el GEB mediante CI, multi
plicaremos por 1.2 el valor obtenido para determinar 
el aporte calórico a administrar para cubrir el gasto li 
gado a la actividad y a la termogénesis inducida por 
los nut1ientes. 

Es preciso tener en cuenta la influencia que tienen 
los diferentes fármacos estimuladores del GE (a y p 
agonistas ... ) o depresores del GE (relajantes muscula
res ... ) a la hora de determinar las necesidades energé
ticas del paciente crítico. 

IV.6. Grados de agresión 

Definiremos los grados de estrés en función de las 
manifestaciones del hipermetabolismo existente. 

Valoraremos: 
• El grado de catabolismo proteico (nitrógeno urei

co). 
• El índice del consumo de oxígeno (VOJ 
• El grado de alteración del metabolismo de los hi

dratos de carbono (hiperglucemia y resistencia a la in
sulina) . 

• El grado de producción de lactato (hiperlactaci
demia). 

• Nitrógeno ureico. Representa aprox imadamente 
el 90% del cataboli smo proteico. Es el método más 
habitual de determinación del turnover proteico. En la 
fase evolutiva, el depósito corporal y las variaciones 
en el volumen extravascular pueden alterar sus resul
tados. 

• Consumo de oxígeno. Se define como la canti
dad de oxígeno que utiliza el organismo para el inter
cambio aeróbico. Su incremento es proporcional a la 
actividad metabólica y es equivalente a las necesida
des de oxígeno. Si bien aumenta en el estrés, en la 



sepsis, el V0
2 

disminuye debido a un defecto en la 
transferencia desde el capilar a la celula o al daño pri
mario celular, siendo demostrativo de disfunción or
gánica. 

• Hiperglucemia. Por: a) aumento de la captación 
periférica de glucosa por los tejidos lesionados y los 
que participan en la respuesta inmunitaria; proceso 
mediado por las citoquinas; b) aumento de la utili
zación periférica de la g lucosa vía glicólisis, produ
ciendo lactato y piruvato que básicamente formarán 
glucosa; c) aumento de la gluconeogénesis por dis
ponibilidad de substratos, si la sepsis progresa se 
induce un descenso de la producción de glucosa e 
hipoglucemia; d) aumento de la lactacidemia; en 
situación de hipoperfusión el lactato aumenta mucho 
más que el piruvato, en el estrés la relación lac
tato/piruvato se mantiene normal (1 O: l a 15: !); e) 
disminución de la glucogénesis, y f) resistencia a la 
insulina e intolerancia periférica a la glucosa; el 
mecanismo responsable de la resistencia periférica a 
la insulinsa en el estrés no es conocido, pero parece 
ser un fenómeno postreceptor y puede participar en 
la disminución de la captación de glucosa por el 
músculo esquelético. 

• Hiperlactacidemia. Las elevadas concentracio
nes de lactato tenderían a reparar heridas, inhibir el 
crecimiento bacteriano, aumentar el flujo sanguíneo 
a nivel de la lesión y estimular la síntesis de colá
geno por el fibroblasto; parece que la utilización del 
piruvato está alterada (¿menor actividad del enzima 
piruvato dehidrogenasa?) y contribuyen más que a 
oxidarse a formar glucosa en hígado vía ciclo de 
Cori. 

• Resistencia a la insulina. La resistencia a la insu
lina puede ser central o perifé1ica. Predomina la resis
tencia periférica que condiciona la disminución de la 
capacidad de la insulina para la utilización de glucosa 
a nivel muscular. 

Grado de estrés Leve Moderado Severo 

Nitrógeno orina (g/d) ........ .. > 10 10-20 >20 
Indice YO, (ml/mm/m2) ...... < 140 140- 180 > 180 
Glucemia (mg/dl) .... ...... ..... . < 150 150-250 >250 
Lactato (mmol/1) .. .. ....... .. .... < 1,5 1,5-3 >3 
Resistencia insulina .. ........... No Alguna Sí 

Los requerimientos energéticos y proteicos estarán 
en función del grado de estrés: 

Grado AA/kg/día kcalnplg N, 

o 1,0-1 ,2 150/1 

1 1,3- 1,5 130/1 

2 1,6- 1,8 110/1 

3 > 1,9 80- 100/1 

Respuesta a la agresión: valoración e implicaciones terapéuticas 

V. Posibilidades de modulación terapéutica 
en la agresión 

V. 1. Substratos 

V.1.1. Consideraciones generales 

Algunos substratos tienen efectos diferentes a los 
derivados de su papel como nutrientes, por lo que se 
han denominado «fármaco-nutrientes». Estos efectos 
extra-nutricionales han sido investigados en diferen
tes niveles (influencia sobre mediadores inflamato
rios, respuesta inmunitaria, parámetros evolutivos). 

La modulación terapéutica de la agresión mediante 
substratos puede ser valorada a corto plazo (modifica
ción de parámetros analíticos) o a largo plazo (interfe
rencia sobre parámetros evo] uti vos de los pacientes, 
como complicaciones sépticas, incidencia de FMO, 
mortalidad y estancia en UCI). Teóricamente, los 
substratos que modulen la respuesta a la agresión de
berían tener un efecto sobre las variables evolutivas 
de los pacientes. 

No obstante, el estudio del papel de dichos substra
tos está interferido por los efectos de la técnica de so
porte nutricional (NP frente a NE) y de su momento 
de apl icación (precoz frente a tardía). Por ello se con
sidera que la administración de algunos substratos 
puede modular la respuesta a la agresión, o sus conse
cuencias, y acompañarse de ventajas evolutivas para 
los pacientes. 

V.1.2. Substratos que pueden considerarse 
fármaconutrientes 

V .1.2.a. Hidratos de carbono 

• Fructosa, sorbitol , xilitol , glicerol. Su empleo 
como sustitutos de la glucosa en las mezclas de nutri
ción parenteral contribuye al control de la hipergluce
mia grave, previene su apaiición y reduce los requeri
mientos de insulina en los pacientes que reciben 
glucosa como aporte hidrocarbonado exclusivo en si
tuaciones de estrés. 

V.1.2.b. Grasas 

• Triglicéridos de cadena media (MCT). Las venta
jas metabólicas teóricas y experimentales derivadas 
del aporte intravenoso de mezclas de LCT/MCT (me
jor utilización en situación postestrés, menor efecto 
inmunosupresor que los LCT) no han sido claramente 
demostradas en estudios clínicos aunque algunos tra
bajos realizados en pacientes sépticos indican mejoría 
del balance nitrogenado y de las proteínas de corta vi
da media. Quizá su efecto principal sea la modulación 
de la respuesta inflamatoria debido al menor aporte de 
a. linoleico en comparación con las emulsiones de 
LCT. 

El aporte entera] de dietas enriquecidas en MCT 
mejora la absorción de grasas si existe alteración de la 
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mucosa digestiva y/o afectación de la secreción en
zimática. 

• Triglicéridos de cadena corta. Tienen un papel 
teórico en la disminución del FMO de origen digesti
vo, a través de la mejoría del trofismo intestinal y del 
funcionalismo hepático, pero falta el desanollo de su 
aplicabilidad clínica. 

• Acidos grasos n-3. Modifican la producción de 
mediadores inflamatorios (eicosanoides) y la respues
ta inmunitaria en condiciones experimentales. Las so
luciones parenterales están en fase de investigación. 
La experiencia clínica derivada de su aporte entera! ha 
sido realizada conjuntamente con otros fármaco-nu
trientes. 

• Acidos grasos monoinsaturados. Acido oleico. 
No tienen influencia en la producción de eicosanoi
des. 

V.1.2.c. Sustancias nitrogenadas 

• Nucleótidos. Su efecto principal consiste en la 
estimulación del sistema inmunitario, constatable ex
perimentalmente. La experiencia clínica derivada de 
su aporte entera] ha sido realizada conjuntamente con 
otros fármaco-nutrientes. 

• Aminoácidos de cadena ramificada (AAR). Su 
aporte inhibe la degradación y estimula la síntes is 
proteica e incrementa los niveles de glutamina. En es
tudios clínicos en pacientes sépticos, la NP con solu
ciones enriquecidas en AAR (45%), mejora la efica
cia nutricional y disminuye la mortalidad. Los 
pacientes con trauma grave no parecen beneficiarse 
del aumento parenteral de AAR. 

• Arginina. El aumento en el aporte de arginina 
(via entera!) mejora la respuesta inmunitaria y la su
pervivencia tras sepsis experimental. La experiencia 
clínica derivada de su aporte entera! ha sido realizada 
conjuntamente con otros fármaco-nutrientes. 

• Glutamina. Su administración tiene efectos a ni
vel muscular (restaura la depleción de glutamina 
postestrés), intestinal (nutriente específico para el en
terocito) e inmunológico (estimula la función inmu
ne). La NP enriquecida en glutamina (L-Gln o dipép
tidos) en pacientes postoperados o sometidos a 
trasplante de médula ósea, mejora el balance nitroge
nado, previene la atrofia de la mucosa digestiva y la 
alteración de la permeabilidad y disminuye las com
plicaciones infecciosas y la estancia hospitalaria. La 
experiencia clínica derivada de su apo,te entera! ha si
do realizada conjuntamente con otros fármaco-nu 
trientes. 

V.1.1.d. Vitaminas 

• Vit C, Vit E, Vit A, ~-caroteno. Tienen un efecto 
antioxidante (previenen o tratan la lesión inducida por 
radicales libres) y un efecto inmunomodulador. No 
obstante, su aplicación presenta problemas no aclara
dos como la definición de la importancia real de la le-
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sión por radicales libres, el hecho de que las citadas 
vitaminas tienen per se propiedades ox idantes y los 
posibles efectos secundarios asociados (carcinogéne
sis, coronariopatía, infección pulmonar). Los estudios 
experimentales son contradictorios. No existe expe
riencia clínica. 

V .1.1.e. Oligoelementos 

• Zn, Fe, Cu, Se. Igual que en el caso anterior, se 
ha descrito un efecto antioxidante e inmunomodula
dor, cuya repercusión clínica, y la del empleo de su
plementos de oligoelementos, no está aclarada. 

V .1.2. Mezclas de fármaco-nutrientes 

Los estudios clínicos realizados hasta el momento 
para valorar los efectos evolutivos del empleo de fár
maco-nutrientes por vía entera! en pacientes críticos 
son escasos. No obstante, en todos ellos se detecta un 
descenso en las complicaciones infecciosas respecto 
al grupo control. El problema estriba en que las dietas 
investigadas contienen diferentes mezclas de fárma
co-nutrientes, lo que no permite identificar cuál o 
cuáles de ellos son los responsables de los efectos 
apreciados, ni cuál es la combinación idónea de fár
maco-nutrientes. 

Podemos concluir que: 
l. Entre los substratos analizados, los hidratos de 

carbono, los AAR y la glutamina, son los únicos con 
función farmacológica específica demostrada, tras 
aporte parenteral en pacientes críticos . 

2. El aporte entera! de dietas con diferente combi
nación de fármaco-nutrientes parece mejorar los re
sultados evolutivos en pacientes críticos. 

3. El aporte del resto de substratos analizados, 
con la finalidad de interferir evolutivamente en pa
cientes críticos, debe considerarse experimental. 

V.2. Fármacos 

Frecuentemente manipulamos farmacológicamente 
la situación metabólica de nuestros pacientes. En unos 
casos conseguimos efectos positivos, como disminu
ción de la proteólisis (antitérmicos y antiinflamatorios 
no esteroideos), reducción del gasto energético (seda
ción y relajación); en otros casos los efectos son nega
tivos, como el aumento del catabolismo proteico (cor
ticoides, catecolaminas). 

En el curso de la nutrición artificial en el paciente 
crítico se nos plantea a menudo la necesidad de modu
lar farmacológicamente el metabolismo durante el es
tado de agresión, ya que la nutrición suele ser incapaz, 
por sí sola, de contrarrestar el estado hipercatabólico. 
En este sentido se han realizado investigaciones en es
tos últimos años sobre un grupo reducido de fárma
cos, básicamente hormonas y citocinas, y que afectan 
especialmente al metabolismo de los principios inme
diatos. 
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V .2.1 . Hormonas 

• Insul ina: Es una hormona anabólica. Aumenta la 
síntesis e inhibe la degradación proteica (músculo 
esquelético). Aumenta la captación de glucosa (tejido 
adiposo, músculo esquelético) y la lipogénesis (tejido 
adiposo) . Disminuye la lipóli sis (tejido adiposo). 
Aumenta síntesis de glucógeno e inhibe glucogenólisis 
(hígado). A nivel clínico, es importante aportar insu
lina a los pacientes hipercatabólicos para asegurar una 
glicemia inferior a 200-250 mg/ml. Asimismo, se ha 
observado recientemente que una nutrición parenteral 
hiperinsulinémica en el postoperatorio de pacientes 
neoplásicos incrementa la síntesis proteica en el mús
culo esquelético, sin afectar a su degradación proteica. 

• Esteroides anabólicos: Se han utilizado nandrolo
na y estanozolol en pacientes quirúrgicos y oxandro
lona en hepatitis alcohólica para mejorar el balance 
nitrogenado. Su uso se ha restringido a pacientes va
rones debido a sus efectos colaterales androgénicos y 
por sus efectos negativos en pacientes quirúrgicos crí
ticos. 

• Bloqueo de las hormonas catabólicas: El bloqueo 
del efecto a-adrenérgico (fentolamina o timoxamina) 
no ha ofrecido efectos positivos; en cambio, el blo
queo ~ parece ser más beneficioso porque facilita el 
control de la hiperglicemia. El bloqueo de la libera
ción de hormonas catabólicas (fentanil o, anestesia 
epidural) sólo ejerce su acción durante la agresión 
quirúrgica. En general, estos efectos parecen ser poco 
relevantes para su utilización como moduladores del 
metabolismo en la práctica clínica. 

• Factores de crecimiento: Hormona de crecimiento 
(rGH) y factor de crecimiento de la insulina (IGF-1). 
Gracias a la utilización de técnicas de recombinación 
genética podemos disponer de estos productos. Pre
sentan efectos endocrinos (a distancia) , paracrinos 
(locales) y autocrinos (celulares) . Muchos de sus 
efectos son beneficiosos sobre el soporte nutricional. 
Así, se conocen los efectos de la GH: Estimula la sín
tes is y reducen el catabolismo proteico. Positi vación 
del balance de nitrógeno incluso en pacientes con nu
trición parenteral hipocalórica, obesos con dieta hipo
calórica, traumáticos y grandes quemados. Facilita la 
reparación de la mucosa intestinal y la absorción ente
ra! de nutrientes. Mejora la cicatrización de las heri
das y la reparación tisular (especialmente en pacientes 
pediátricos grandes quemados). Mejora la utilización 
de la energía endógena y exógena. Mantener o mejo
rar la fuerza muscular esquelética postenfermedad . 
Ayudar al crecimiento, reparación y función de órga
nos específicos. Paliar los efectos negativos de las ca
tecolaminas endógenas y exógenas. Disminución de 
la tasa de infecciones por mejoría de la función inmu
ne (pacientes adultos postoperados). Disminución de 
la estancia hospitalaria (en pacientes pediátricos que
mados y en adultos postoperados) . Como limitaciones 
al uso de la GH cabe destacar que puede causar hiper
glicemia, retención de sodio y estimular el desarrollo 
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neoplásico. También se ha observado que es más 
efectiva en la fase de convalescencia que sigue a un 
proceso catabólico. Sus posibles futuras indicaciones 
terapéuticas podrían ir dirigidas a pacientes hipercata
ból icos severos con depleción proteica (quemados, 
traumatismos y sepsis prolongada). 

A nivel experimental se está estudiando la adminis
tración de IGF- 1 sola o asociada a GH con resultados 
prometedores. Presenta la ventaja adicional, en rela
ción a la GH, de reducir la hiperglicemia (ya que pre
senta un 7 ,5% de la acción de la in sulina sobre una 
base molar). 

• Somatostatina: Esta hormona inhibe la utiliza
ción de la g lucosa durante la agresión severa. Para 
mejorar sus efectos debería asociarse a dosis fis iológi
cas de insulina. 

V.2.2. Citocinas y anticitocinas 

• De entre los más de 200 factores implicados en el 
establecimiento de una situación hipercatabólica sólo 
se conocen los efectos de unos pocos: factor de necro
sis tumoral (TNF) y algunas interleucinas (IL). Desta
can los efectos deletéreos del TNF (hipercatabolismo 
con depleción, inhibición de la lipoproteinlipasa) y 
los pos itivos de la IL-1 en las fases precoces de la 
agresión (movilización de mecanismos de defensa: 
aparición de fi ebre y proteínas reactantes de fase agu
da). La IL-1 tiene su acción preferente sobre el meta
bolismo de los hidratos de carbono. Así, la IL-1 ~ 
incrementa insulina, glucagón, ACTH y glucocorti 
coides, favoreciendo la gluconeogénesis, y, a su vez, 
inhibe, aunque de forma menos intensa que el TNF, la 
lipoproteinlipasa. La IL-2 parece activar la lipólisis 
por disminución de la inhibición a-adrenérgica. La 
IL-6 parece ser el principal mediador de la producción 
de reactantes de fase aguda. 

En la sepsis y el shock séptico se han empleado an
ticuerpos anticitocinas (anti-TNF, antagonista del re
ceptor de IL-1 y receptores solubl es de TNF) con 
escaso beneficio. También se ha propuesto estos últi
mos años la adminis tración de monocinas recombi
nantes específicas en pacientes malnutridos o de anta
gonistas de receptores de la IL-1 en sepsis, artritis 
reumatoide y enfermedad del injerto contra el hués
ped. En esta última indicación se ha empleado un va
sodilatador, la pentoxifilina, que inhibe la producción 
de TNF a nivel de la transcripción. 

Y.2.3. Otros moduladores farmacológicos 

• Naftidrofurilo: Este vasodilatador puede estimu
lar la entrada de lípidos y carbohidratos dentro del ci
clo de ácidos tricarboxíl icos y reducir, a la vez, las 
pérdidas de nitrógeno ureico. Aunque existen resulta
dos contradictorios en cuanto a ahorro proteico, su 
asociación a esteroides anabólicos en pacientes qui
rúrgicos también ha permitido alcanzar balances de 
nitrógeno más positivos. 
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• Pentobarbital: Su uso se ha restringido a entida
des muy específicas del traumatismo craneoencefáli
co. Por reducir la excreción urinaria de nitrógeno sin 
afectar la excreción de 3-metilhi stidina, se cree que 
este fármaco no reduce la proteólisis muscular. 

• Clenbuterol y rnetaproterenol: Son agonistas ~
adrenérgicos con acción anabólica, pero de utilización 
exclusivamente veterinaria y/o experimental. 

Podernos concluir que de todas las opciones co
mentadas sólo el empleo de hormonas y factores de 
crecimiento, así corno el bloqueo de citocinas, son 
las alternati vas que en estos próximos años se desa
rrollarán con el objeto de modular farmacológica
mente, y de forma intencionada, el metabolismo de 
nuestros pacientes. Sólo la rGH presenta más posibi
lidades de ser autorizada para su indicación terapéu
tica en pacientes hipercatabólicos. Sin embargo, has
ta la fecha, ninguno de es tos produc tos ha s ido 
legalmente autorizado por el Ministerio de Sanidad 
para ser utilizado con esta indicación en España, y 
cualquier solicitud al respecto debería efectuarse vía 
un uso compasivo. 
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Resumen 

El mantenimiento de una adecuada proporción de 
masa muscular en el envejecimiento es clave en la cali
dad de vida de las personas de edad. Ante la escasez de 
datos longitudinales, el estudio semilongitudinal SENE
CA (Survey in Europe on Nutrition and the Elderly, a 
Concerted Action) se propuso, entre otros fines, analizar 
la influencia del proceso de envejecimiento en la compo
sición corporal. 

En este trabajo se presentan los datos correspondien
tes a los cambios en la composición corporal experimen
tados entre estudio base y de seguimiento (1989-1993), 
en la muestra española participante, seleccionada al 
azar y constituida por 33 hombres y 45 mujeres, resi
dentes en Hetanzos (La Coruña) y con una edad entre 70 
y 80 años. Igualmente, se analiza la relación existente, en 
1993, entre distintas medidas antropométricas y la fun
cionalidad valorada objetivamente por el test de capaci
dad física y funcionalidad (PPT). 

Siguiendo una metodología estandarizada se midie
ron: talla, envergadura, peso, pliegues tricipital y bicipi
tal, y circunferencias de cintura, cadera y superior del 
brazo. A partir de estas medidas se calculó el índice de 
masa corporal (IMC), la relación cintura/cadera, la cir
cunferencia muscular del brazo, la masa grasa y libre de 
grasa. El análisis longitudinal 1989-1993 mostró un des
censo para ambos sexos, en el peso (-3,5 ± 5,0 hombres y 
-3,4 ± 4,0 kg mujeres; p < 0,001) y circunferencias cor
porales; y también en las mujeres, en la talla y en el plie
gue tricipital (-0,63 ± 1,42 cm, p < 0,01 y -3,6 ± 4,6 mm, 
p < 0,001, respectivamente). Consecuentemente, el IMC 
(-1,4 :1: 1,8 para varones y -1,4 ± 1,8 kg/m' en mujeres, 
p < 0,001) descendió, mientras que la relación 
cintura/cadera no variaba. Se observó una reducción de 
la masa libre de grasa de -1,6 :1: 2,1 kg (p < 0,01) en hom
bres y de -1,2 ± 1,3 kg (p < 0,001) en mujeres, y también 
en el porcentaje de la grasa corporal de -1,8 ± 2,0% y 
-1,7 ± 2,6% (p < 0,001), respectivamente. Por otra parte, 
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INFLUENCE OF THE AGING PROCESS ON THE 
BODY COMPOSITION OFTHE ELDERLY: 

SENECA STUDY IN SPAIN 

Abstract 

The maintenance of an adequate proportion of mus
cular mass in aging, is critica! for the quality of life of el
derly people. In the face of the lack of longitudinal data, 
the semi-longitudinal SENECA (Survey in Europe on 
Nutrition and the Elderly, a Concerted Action) study 
was proposed, with the aim, among others, of analyzing 
the influence of the aging process on the body composi
tion. 

In this study, the r esults are presented which 
correspond to the changes in body composition seen 
between the baseline study and the follow up period 
(1989-1993), in the participating Spanish population, 
which was randomly selected, and whose ages were 
between 70 and 80 years. There is also an analysis of 
the relation existing in 1993, between different anthro
pometric measurements and the functionality evalua
ted objetively by means of the physical and functional 
capacity test (PPT). 

Using a standardized methodology, the following 
were measured: size, breadth, weight, bíceps and tri
ceps fold, and the circumference of the waist, hips, and 
the upper arm. Based on these measurements, we cal
cula ted the body mass index (BMI), the waist/hip 
ratio, the muscular circumference of the arm, the fat 
mass, and the fat free mass. The longitudinal analysis 
between 1989-1993 showed a decrease for both sexes, 
in weight (-3.5 ± 5.0 in men, and - 3.4 ± 4.0 kg in 
women: p < 0.001) and body circumferences; and also, 
in women, in the size and the tríceps fold (-0.63 ± 1.42 
cm, p < 0.01, and -3,6 ± 4.6 mm, p < 0.001, respecti
vely). Consecuently, the BMI (-1.4 ± 1.8 for men and 
-1.4 ± 1.8 kg/m' in women, p < 0.01) decreased, while 
the waist/hip ra tio did not change. A reduction of the 
fat free mass of -1.6 ± 2.1 kg (p < 0.01) in men and 
-1.2 ± 1.3 kg in women (p < 0.001), was observed, as 
well as a reduction of the body fat of -1.8 ± 2.0% and 
-1.7 ± 2.6% (p < 0.001), respectively. On the other 
hand, analyzing the anthropometric measurements of 
the follow up study, a positive association was detected 
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analizando los datos antropométricos del estudio de se
guimiento, se detectó una asociación positiva, para los 
hombres, entre las circunferencias de cintura y cadera y 
la funcionalidad medida por el PPT. 

(Nutr Hosp 1997, 12: 195-200) 

Palabras clave: Personas de edad avanzada. Composi
ción corporal. Funcionalidad. 

Introducción 

Durante el envejecimiento tienen Jugar una serie de 
cambios en la composición corporal del individuo, 
que pueden afectar directa o indirectamente a su sa
lud. La disminución de la densidad ósea y el aumento 
de la grasa corporal se han relacionado con la alta pre
valencia a edades avanzadas de osteoporosis y enfer
medades cardiovasculares, respectivamente '. Ade
más, paralelamente a estas modificaciones , la 
disminución de la masa celular activa, concretamente 
de la masa muscular, repercute en la movilidad y ca
pacidad funcional, aspectos esenciales en el manteni
miento de una cierta independencia y calidad de vida2

• 

Sobre estas modificaciones, que sin duda tienen una 
base genética, influyen otros factores socioeconómi
cos, patológicos y de estilo de vida, entre los que des
taca la nutrición y la dieta. En este sentido, cada vez 
existe mayor evidencia de que un estado nutricional 
satisfactorio, junto con el mantenimiento de cierto ni
vel de actividad física, resultan determinantes en la 
funcionalidad y en la calidad de vida de los ancianos3

• 

Ante la importancia del tema, EURONUT, la Ac
ción Concertada de la UE sobre Nutrición y Salud, or
ganizó en 1988 un estudio semilongitudinal, de co
hortes, internacional y multicéntrico que recibió el 
nombre de SENECA (Survey in Europe on Nutrition 
and the Elderly, a Concerted Action), y cuyo objetivo 
general es explorar cómo los modelos dietéticos de las 
di stintas comunidades europeas influyen en la salud, 
en el estado nutricional y en la funcionalidad de las 
personas de edad•. El estudio completo incluye una 
primera recogida de datos correspondiente al estudio 
base (1989), y un seguimiento realizado aproximada
mente cuatro años después. De esta manera, en el es
tudio base partic iparon 2.586 personas nacidas entre 
191 3 y 1918, procedentes de 19 centros de 12 países 
europeos, de las que 1.221, residentes en nueve de los 
centros iniciales, fueron reexaminadas en 1993

5
• El 

plan de trabajo seguido en ambas fases del estudio se 
ajustó al protocolo estandarizado y estaba compuesto 
esencialmente por: a) un cuestionario general que, 
entre otros aspectos, recogía información sobre situa
ción sociodemográfica y económica, esti lo de vida, 
entorno social, estado de salud, medicación, activida
des de la vida diaria, actividad física, etc.; b) un estu
dio de la dieta realizada a partir de una historia dieté
tica modificada y validada, constituida por un registro 
de alimentos de tres días y una frecuencia de consumo 
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for men, between the waist and hip measurements and 
the functionality measured by the PPT. 

(Nutr Hosp 1997, 12:195-200) 

Key words: Elderly people. Body composition. FunclÍo
nality. 

de un mes; c) un examen antropométrico, y d) un aná
lisis bioquímico de sangre donde se determinaron he
moglobina, hematocrito, colesterol total, HDL-coles
terol , triglicéridos, albúmina, vitaminas A, E, B 12, B6, 

D, carotenos y ácido fólico. Además, en el estudio de 
seguimiento se incluyó una escala de depresión geriá
trica y dos pruebas para valorar funcionalidad y esta
do mentaJ6, 7• 

El centro español participante en el estudio longitu
dinal completo fue Betanzos (La Coruña), y nuestro 
equipo del Depaitamento de Nutrición de la Universi
dad Complutense el encargado de llevar a cabo el es
tudio SENECA en esta localidad. A partir de los datos 
obtenidos en la muestra española, examinada en 1989 
y 1993, se ha elaborado este trabajo cuyo objeto es, en 
primer lugar, estudiar los cambios en la composición 
corporal experimentados en el período 1989-1993, y 
en segundo lugar, analizar la relación existente entre 
la composición corporal, medida en el estudio de se
guimiento, y la funcionalidad valorada por el test de 
capacidad física y funcionalidad ( Physical Perfor
mance Test, PPT). 

Material y métodos 

Muestra 

La muestra está constituida por 33 hombres y 45 
mujeres, nacidos entre 1913 y 19 l 8, y que contaban 
con datos antropométricos disponibles en el estudio 
base y en el de seguimiento. 

Antropometría 

Las medidas antropométricas realizadas por perso
nal entrenado, siguiendo una metodología estandari
zada', fueron las siguientes: peso, talla, envergadura, 
pliegues tricipital y bicipital, y circunferencias corpo
rales (superior del brazo, cadera y cintura). 

Para medir la talla se empleó un tallímetro fijado a 
1a pared, de precisión O, 1 cm. Dada la dificultad para 
medir correctamente la talla en los ancianos por dis
tintos problemas (cifosis, arqueamiento de las piernas, 
etc.), se tomó como medida alternativa y/o confirma
tiva la envergadura o longitud de los brazos en cruz. 
Con una báscula digital electrónica SECA-ALFA de 
precisión O, 1 kg, se pesó a los individuos en ropa inte
rior, a primera hora de la mañana y en ayunas. Los 
pliegues tricipital y bicipital se midieron por triplica-
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Tabla I 

Medidas antropométricas; valores en el seguimiento ( 1993) y cambios longitudinales (hombres) 

Hombres 

1993 Cambios (1993-1989) 

X±DS X±DS PIV p5/J p"" 

Peso (P) (kg) .. .. .. ... ... ... .. .. .. .... .. ....... .... .. 73,9 ± 11 ,4 - 3,5 ± 5,0*** - 10,7 - 3,6 2, 1 
Talla (T) (cm) .. .... .............................. .. 165, 1 ± 6,9 0,04 ± 0,76 -1 ,1 o 1,1 
Envergadura (E) (m) ........................... . 1,7 ±0,1 
PI. tricipital (mm) ................................ . 11,8 ±4,2 --0,74 ± 3.43 - 5,1 --0,2 1,9 
C. cintura (cm) .......... ... ...... ...... ... ........ . 97,9 ± 8,5 - 2,1 ± 6,2 - 10,5 - 2,3 4,9 
C. cadera (cm) .. ..... .... ..... ~ .. ......... ......... . 105 ± 6,8 - 1,5 ± 3,5* -5,7 - 1,8 2,4 
C. sup. brazo (cm) . .. .. ..... .... .......... ....... . 28,2 ± 2,7 - l,8 ± 1,4*** -3,2 - 1,7 --0,4 
RCC• .... ... ... ... .. ...... .............................. . 0,94 ± 0,05 --0,006 ± 0,04 --0,06 - 0,0 1 0,05 
JMC [P (kg)ff2 (m)] ........ .. ... .... .. ... .. ... . . 27,4 ± 3,8 - 1,4 ± 1,8*** -3,9 - 1,5 0,3 
IMCe [P (kg)/E2 (m)] ... ...... .. .... .... ... ... . . 25,5 ± 4,7 
CMB (cm)b ..... .. .. .. .. .... ... .. .... ... ... ...... ... . . 24,6 ± 2,1 - 1,5 ± 1,5*** - 3,2 -1,7 0,01 
Masa libre de grasa (kg) .. ... .. ..... .... .. ... . 56, 1 ± 6,1 - 1,6±2,1** -4,5 - 1,6 0,5 
% de grasa corporal ...... ..................... .. 24,3 ± 5,3 - 1,8±2,0*** -4,1 -1,8 0,3 

• Relación circunferencia de cintura/circunferencia de cadera. 
• Circunferencia muscular del brazo. 
Cambios significativos: * p < 0,05; ** p < 0,01; *** p < 0,001 . 

Tabla 11 

Medidas antropométricas; valores en el seguimiento ( 1993) y cambios longitudinales (mujeres) 

1993 

X±DS 

Peso (P) (kg) ..... ... .... ....... .. ..... ... ....... .. . . 62,4 ± 10,7 
Talla (T) (cm) ..................................... . 151 ± 6,6 
Envergadura (E) (m) .......................... .. 1,6 ±0, 1 
PI. tricipital (mm) .. ... .. ............. .... .. ... .. . . 17,4 ± 4,2 
C. cintura (cm) ..... ... ... ...... .. .. .. ... .. .. ... ... . 88,9 ± 11,7 
C. cadera (cm) .. .... .. .... ... .. .... .... .. .......... . 103 ± 8,7 
C. sup. brazo (cm) ..... ........... ...... ...... ... . 28,7 ± 3,7 
RCC- ......... ... .. .. ..... .. .. ....... ... .... ... ... ..... . . 0,86 ± 0,09 
IMC [P (kg)/T' (m)] ... ... .... .. .... ... .. ..... .. . 27,0 ± 4,2 
lMCe [P (kg)/E' (m)] ...... ..... ..... .... ...... . 26,0 ± 4,0 
CMB (cm)• .... .. .................................... . 23,2 ± 3, 1 
Masa libre de grasa (kg) ............... .. ... . . 39,3 ± 4,9 
% de grasa corporal ....... .... ...... ... .... .... . 35,6 ± 7,0 

• Relación circunferencia de cintura/circunferencia de cadera. 
• Circunferencia muscular del brazo. 
Cambios s ignificativos:* p < 0,05 ; ** p < 0,01; *** p < 0,001 . 

do en el lado no dominante del cuerpo, utilizando un 
lipocalibre HOL T AIN con una presión constante de 
10 g/mm' de superficie de contacto y precisión 0,2 
mm. La circunferencia de la cintura se midió en el 
punto medio entre la última costilla y la cresta ilíaca y 

Mujeres 

Cambios ( 1993-/989) 

X±DS p /0 p 50 p'XJ 

- 3,4 ± 4,0*** - 8,4 - 3,2 0,6 
- 0,63 ± 1,42** -2,7 --0,4 0,6 

- 3,6 ± 4,6*** - 12,2 - 3,0 1,7 
- 3,6 ± 9,2 - 14.4 - 5,0 7,0 
- 1,9±4,4** -9, 1 -1,9 3,5 
-2,0 ± 2,3*** -4,3 - 1,8 -O, 1 

- 0,018 ± 0,09 -0,1 1 - 0,01 0,08 
- 1,4 ± 1,8* ** - 3,6 - l, l 0,5 

-0,9 ±2,4* -2,6 --0,7 1,2 
- 1,2 ± 1,3*** -2,8 -1, 1 0,0 1 
- 1,7± 2,6*** -4,3 - 1,9 0,7 

perpendicularmente al eje del cuerpo. En los casos en 
que no se pudieron encontrar con facilidad los puntos 
de referencia (debido, por ejemplo, a un excesivo de
pósito de grasa) se midió la circunferencia de la cintu
ra en la zona más estrecha sobre el ombligo. El perí-
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metro de la cadera se estimó midiendo la máxima cir
cunferencia por encima de los glúteos y siempre per
pendicularmente al eje del cuerpo. Todas las circunfe
rencias se midieron por duplicado utilizando una cinta 
métrica de prec isión I mm. 

A partir de todas las medidas realizadas se calcula
ron la siguientes expresiones: 

- Indice de masa corporal (IMC): [Peso (kg)/ta
Jla2 (m)] 

- Relación cintura/cadera (RCC): 
[Circunferencia cintura ( cm)/circunferencia cadera 

(cm)] 
- Circunferencia muscular del braza (CMB)s: 
CMB(cm) = Circ. superior del brazo (cm) - 0,3142 x 

Pliegue tricipital (mm) 
- Masa libre de grasa (MLG): calculada según la 

fórmula de Hume y Weyers ( 1971 )9: • Hombres 0,72 MLG (kg) = 0,297 Peso (kg) + 19,5 
Talla (m) - 14,0 13 

Mujeres 0,72 MLG (kg) = O, 184 Peso (kg) + 34,5 
Talla (m) - 35,270 

- Grasa corporal absoluta y relativa: obtenida a 
partir de la MLG9 • 

Grasa (kg) = Peso (kg) - MLG (kg) 
% de grasa= [Grasa (kg)/Peso (kg)] x 100 

Test de capacidad física y funcionalidad 

La valoración de la capacidad funcional se realizó a 
partir de la versión reducida del test de capacidad fí
sica y funcionalidad (Physical Performance Test, 
PPT) desarrollado y validado por Reuben y Siu 
( 1990)1º, que incluye la evaluación de 7 pruebas que 
simulan actividades de la vida diaria, re lacionadas 
con destreza manual, resistencia, equilibrio y coordi
nación: 

- Escribir una frase. 
- Simular la acción de comer 
- Levantar un libro por encima de la altura de los 

hombros 
- Ponerse y quitarse una bata de laboratorio 
- Recoger una moneda del suelo 
- Dar una vuelta completa sobre sí mismo 
- Andar un recorrido - ida y vuelta- de 4,8 m. 
Para cada prueba se estableció una escala de pun

tuación específica de O a 4, siendo el 4 indicativo de 
mayor capacidad o rapidez para reali zar la prueba, 
salvo para la de girar 360º que se puntuó O ó 2 según 
la mayor o menor dificultad en la ej ec ución de la 
misma. 

Tratamiento estadístico 

Todos los datos obtenidos se sometieron a un trata
miento estadístico que, básicamente, consiste en el 
cálculo de: a) media y desviación estándar; b) distri
bución en percentiles, y c) coeficiente de correlación 
de Pearson , considerándose como significativo en to
dos los casos un valor de p < 0,05. 

Discusión 

El envejecimiento afecta a la composición corporal 
del individuo y dificulta la interpretación de las medi
das antropométricas en las personas de edad. Por esto, 
el conocimiento de esas modificaciones corporales, y 
la cuantificación de las mismas comparándolas con 
datos de referenc ia apropiados, resu ltan especialmen
te importantes para el mantenimiento de la salud y el 
estado nutricional de los ancianos así como para e l de
sarrollo de políticas socio-sanitarias eficaces ". 

En el período de tiempo transcurrido entre estud io 
base (1989) y de seguimiento (1993), la composición 
corporal de los participantes españoles se modificó 
sustancialmente. En las tablas I y II se recogen dichos 
cambios así como los valores antropométricos corres
pondientes al estudio de 1993. La talla no disminuyó 
en los hombres pero sí en las mujeres (de 152 ± 6,7 
cm a 151 ± 6,6 cm; p < 0 ,01 ). Esta disminución de la 
talla con la edad preferentemente en las mujeres, ex
puesta en algunos estudios 12. 13 aunque no reflejada en 
otros14, puede explicarse por la mayor prevalencia de 
osteoporosis en éstas 15. Por otra parte, el posible efec
to de la cohorte superpuesto al puro efecto del enveje
cimiento, el hecho de que las generaciones mayores 
sean más bajas que las más jóvenes, que podría con
fundir la inte rpretación de los estudios transversales y 
dificultar la discriminación de los dos efectos en el ta
maño corporal, queda controlado en un estudio longi
tudinal de este tipo. 

El peso descendió en ambos sexos signifi cativa
mente (p < 0,001 ). La diferencia entre los dos años es 
de - 3,5 ± 5,0 kg para hombres y de - 3,4 ± 4,0 kg para 
mujeres, dato que se asemeja a l encontrado en otros 
estudios 16 y supera al detectado en 1993 en el resto de 
los centros del SENECA 14• Incluso en un 21 % de la 
muestra la pérdida de peso superó los 5 kg (27% de 
los hombres y 22,5 % de las mujeres). Esta disminu
ción, además de ser consecuencia de los cambios ne
tos en la composición del individuo (pérdida de masa 
muscular, grasa y ósea) , podría reflejar también un 
empeoramiento de la salud11• En este sentido, el man
tenimiento a través del tiempo del peso adecuado se 
relaciona con un mejor estado de salud y una mayor 
supervivencia 18. 

Al analizar las variaciones que sufrieron los plie
gues durante los aproximadamente cuatro años que 
separan las dos partes del estudio, se observó una li
gera disminución en las mujeres, significativa para el 
tricipital (20,9 ± 5,5/17,4 ± 4,2 mm, p < 0,001), igual 
que se ha observado en otros estudios 19. 211. 

Las c ircunferencias de cintura, cadera y superior 
del brazo di sminuyeron igualmente con el paso del 
tiempo, de forma significativa en ambos sexos, y más 
acusada en mujeres, como se puede observar en las ta
blas I y 11. El descenso significativo de la circunferen
c ia superior de l brazo (- 1 ,8 ± 1,4 cm en hombres y 
- 2,0 ± 2,3 cm en mujeres) y la circunferencia muscular 
de éste (-1 ,5 ± 1,5 cm y - 0, 9 ± 2,4 cm, respecti vamen-



te), sugiere una pérdida de masa muscular y concuer
da con los resultados del estudio de Delarué y cols.12 

Las modificaciones antropométricas mencionadas 
influyen en el descenso del IMC (p < O,OOI) tanto en 
hombres como en mujeres (-1,4 ± 1,8 y-1,4 ± 1,8 
kg/m2, respectivamente). Si consideramos el IMC co
mo un indicador de grasa corporal, con las limitacio
nes que su interpretación tiene en personas de edad 
avanzada por los cambios en la composición corpo
raJ21, estos resultados corroborarían la teoría de que a 
partir de una cierta edad cesa el aumento en grasa cor
poral y comienza su retroceso, como se verá poste
riormente al analizar los datos de grasa corporaI22• 

Así, para la misma muestra, la prevalencia de obesi
dad descendió en e l período 1989-1993 desde un 
38,2% a un 23,6%. A pesar de esta disminución, el 
valor medio del IMC en Betanzos se sitúa entre los 
primeros en el ranking de los países participantes, tal 
y como se había observado ya en el estudio base 1rn. 

Además, estas elevadas cifras de IMC concuerdan 
con la alta ingesta energética que se observa en esta 
población, colocada también en este sentido entre los 
primeros países. 

La disminución del IMC podría justificarse, en par
te, por: a) una disminución del músculo esquelético, 
reflejada en el descenso, supetior en los hombres, de 
la circunferencia muscular del brazo (-1,5 ± 1,5 cm 
en éstos y - 0,9 ± 2,4 cm en las mujeres, p < 0 ,0 1); y 
b) por un descenso en la grasa corporal representado 
por la modificación del pliegue tricipital y en las mu
jeres también por un descenso ligero, que no llega a 
ser significativo, de la RCC (0,88 ± 0,06/0,86 ± 0,09). 

Al igual que el IMC, la MLG (57,7 ± 6, 1 /56, 1 ± 6, 1 
kg en hombres, p < 0,01) (40,5 ± 4,8/39,3 ± 4,9 kg en 
mujeres, p < 0 ,001) y el porcentaje de grasa corporal 
disminuyeron en el período 1989-1993 para ambos 
sexos. Estos cambios en las expresiones de composi
ción corporal defienden la hipótesis , ya establecida, 
de que e l aumento progresivo de grasa corporal que 
t iene lugar durante la primera etapa de edad adulta 
frena e, incluso, decrece a edades avanzadas y que, 
igualmente, el envejecimiento lleva consigo una pér
d ida de masa muscular24 • 

Para completar el objeto propuesto y conocer en 
qué medida la composición corporal puede afectar a 
la funcionalidad de las personas de edad, se analizó la 
relación entre la puntuación total del PPT, realizada 
en 68 sujetos (31 hombres y 37 mujeres) y algunas 
medidas antropométricas de los mismos. La puntua
ción del PPT, ligeramente superior en los hombres, 
presenta en ambos sexos una gran dispersión como se 
refleja en la tabla lll (mínimo = 6 ; máximo= 26) y, 
aunque ningún individuo tuvo la mínima puntuación 
(PPT = 0), sólo alrededor de un 25% de la población 
superó la puntuación de 21. En las mujeres, no se 
observó asociación alguna entre PPT y antropometría; 
sin embargo, en los varones, tanto la c ircunferencia 
de cintura como la de cadera se correlac ionaron nega
tivamente con la prueba de funcionalidad (r = -0,424 
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Tabla III 

Test de capacidad física y funcionalidad (PPT). Media y 
distribución en percentiles. Estudio de seguimiento ( 1993) 

Puntuación total' X±DS P, P,, p 50 P,, P., 

Hombres ........ .... 19,l ±4,1 8,6 17,5 20,0 22,0 23,0 
Mujeres ......... ..... 17,8±3,7 10,3 15,3 18,5 19,0 23,0 

1 Máxima funcionalidad= 26; mínima func ionalidad= O. 

y - 0,475 , respectivamente; p < 0,05). Además, entre 
PPT y pliegue bicipital la correlación fue casi signjfi
cativa. En conclusión, valores altos de circunferencias 
de cintura y cadera, asociados con un mayor acúmulo 
central de grasa, parecen relacionarse con una menor 
funcionalidad en los hombres, de forma que la obesi
dad central podría comportarse, también en este senti
do, como un aspecto negativo que influiría en una 
peor calidad de vida y una mayor dependencia. 

· Aunque en estudios recientes se ha observado que 
un IMC elevado se puede comportar como importante 
factor independiente de riesgo en la discapacidad fun
cionaJ2s.26, y que un IMC bajo se relaciona igualmente 
con una peor funcionalidad, sin estar esto último com
probado para los ancianos de vida independiente27, en 
la muestra de Betanzos no se encontró ninguna aso
ciación entre PPT y dicho índice para cada uno de los 
subgrupos muestrales determinados según e l grado de 
adiposidad. 
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Resumen 

Evaluamos la influencia de los niveles de Iípidos plas
máticos aportados en la nutrición parenteral sobre la 
unión bilirrubina-albúmina de 12 recién nacidos a tér
mino portadores de patologías severas. Como controles 
se seleccionaron 2 grupos de igual número de neonatos, 
pero que estaban alimentados con lactancia materna o 
artificial. 

La capacidad de reserva de unión de la albúmina des
cendió en los recién nacidos sometidos a nutrición pa
renteral (52,3 frente a 72,9/73,5). Esta disminución seco
rrelacionó con mayores concentraciones de ácidos 
grasos libres (r = 0,9234, p < 0,001 ), colesterol (r = 
0,9049, p < 0,001) y triglicéridos (r = 0,8802, p < 0,001). 

La clara influencia de los parámetros lipídicos estu
diados sobre la unión bilirrubina-albúmina nos invita a 
pensar en el uso sistemático de heparina para movilizar 
la lipoproteín-lipasa del endotelio vascular y promover 
un mejor manejo de los lípidos en los neonatos a térmi
no, sobre todo si existe hiperbilirrubinemia importante. 

(Nutr Hosp 1997, 12:201-205) 

Palabras clave: Recién nacido. Bilirrubina. Nutrición pa
renteral. Lípidos. 

Introducción 

Nos separan 92 años del momento en que Schmorl 
realizó la primera descripción anatomopatológica del 
Kernicterus 1• Ya en la década de los 50, Mollison y 
Cutbush2 y, posteriormente, Hsia y cols.3, demostra
ron la asociación entre la hiperbilirrubinemia no con
jugada severa y el daño neurológico. 
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BILIRUBIN ALBUMIN BINDING IN TERM 
NEWBORNS SUBJECTED TO TOTAL 

PARENTERAL NUTRITION 

Abstract 

We evaluate the influence of plasma lipid levels sup
plied in parenteral nutrition, on the bilirubin-albumin 
binding of 12 term newborns with severe pathologies. As 
controls we selected 2 groups ofan equal number o new
borns who were receiving maternal or artificial lactation. 

The reserved albumin binding capacity decreased in 
newborns subjected to parenteral nutrition (52.3 versus 
72.9/73.5). This decrease correlated positively with grea
ter concentrations of free fatty acids (r = 0.9234, p < 
0.001), cholesterol (r = 0.9049, p < 0.001), and triglyceri
des (r = 0.8802, p < 0.001). 

The clear influence of the studied lipid parameters on 
the bilirubin albumin binding, invites us to consider the 
systematic use of heparin for the movilization of lipopro
tein-lipase from the vascular endothelium and to promo
te a better management of lipids in term newborns, es
pecially if there is an important hyperbilirubinemia. 

(Nutr Hosp 1997, 12:201-205) 

Key words: Newborn. Bilirubin. Parenteral nutrition. Li
pids. 

Hansen y Bratlid recogían en 1986 las dos grandes 
directrices en las que divergen las líneas de investiga
ción en las hiperbilirrubinemias neonatales•. Por una 
parte, tenemos la confirmación del paso de macromo
léculas marcadas con radioisótopos' a través de la ba
rrera hematoencefálica (BHE) en situaciones como la 
asfixia\ hiperosmolaridad1 s e hipertensión9• Iguales 
resultados se han obtenido cuando se provoca hipe
rosmolaridad mediada por urea 10 y D-arabinosa1' o 
con la acidosis respiratoria obtenida por inhalación de 
aire enriquecida con CO,. 

En la otra vertiente tenemos que la bilirrubina (BB) 
libre pasa libremente la BHE, hecho que constató Sil
verman y cols. en 1956 al observar una gran inciden
cia de Kernícterus en prematuros tratados con sulfixo
sazol 12 , dado que como demostró Odell 13, este fármaco 
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es capaz de desplazar a la BB de sus locus de unión 
con la a lbúmina. Es más, en ratas Hagase, portadoras 
de hipoalbuminemia, la BB pasa libremente a través 
de la BHE. El desa1Tollo de distintos experimentos en 
busca de fármacos agonistas de la unión bilirrubina
albú mi na (UBA) constató tal efecto en la genta
micina", o la cefoperazona1i. 

Bajo estas premisas, también e l aporte de nutrientes 
por vía pare nteral fue pues to en te la de juic io. E n 
1972, Thiessen y cols .16 observaron que los ácidos 
grasos libres (AGL) son capaces de desplazar in vitro 
a la BB de su unión con la a lbúmina; no obstante, no 
fue hasta 1976" cuando se estudió in vivo el efecto de 
la administración de em1.1l siones de grasas intraveno
sas. In vitro, la adición de Intralipid ocasionaba un in
cremento en la afinidad de la UBA, con fijación de la 
BB a las propias grasas; por el contrario, in vivo, la rá
pida metabolización del Tntral ipid aumentaba la con
centración de AGL con el efecto ya mencionado. 

El hecho probado de que en los RN preté rmino so
metidos a NPT experimentan un incremento de los ni
veles de AGL debido al deficiente aclaramiento plas
mático de lípidos18, y que esta ci rcunstancia conlleva 
un bloqueo de los locus primarios de unión de la albú
mina 17, nos ha motivado para investigar la UBA en e l 
neonato a término ante las modificaciones del perfil 
lipídico sérico inducidas por la NPT. 

Material y métodos 

Seleccionamos 3 grupos de RN a término que per
manecieron por distintas causas en nuestra unidad un 
período mínimo de 6 días. 

El grupo I estuvo formado por 12 RN con un peso 
medio al nacimiento de 3.040 ± 414 g, sin patología 
objetivable y que recibieron lactancia materna exclu
siva. El grupo 2 lo compuso 12 RN sanos con un peso 
medio de 3.132 ± 288 g que rec ibiero n nutric ión pa
renteral total , mientras el grupo 3 se configuró con 12 
RN de 3.140 ± 406 g de peso, con distintas patologías 
que se reflejan en la tabla I y que recibieron NPT ex
clusiva, según el protocolo en uso en nuestra unidad y 
que contempla el inicio del aporte de grasas al tercer 
día de vida a ritmo de 0,5 g/kg/día, con incremento 
diari o de 0 ,5-1 g/kg/día has ta un máximo de 3 
g/kg/día. 

A todos los pacientes se les hizo una determinación 
inicial dentro de las primeras 12 horas y otro al 6.0 

día, en las que se evaluó las concentraciones de coles
terol total (CLT), AGL, triglicéridos (TGC), Iípidos 
totales (LT), albúmina (ALB), BB indirecta (BBI), 
BB directa (BBD) y capacidad de reserva de unión de 
la albúmina (CRUA). Se utilizaron kits comerciales 
de Sigma Diagnostics a excepción de la CRUA, para 
la cual se empleó el test del ácido 2-(4 '-hidroxibenze
neazo) benzoico (HBABA). Para el análisis colorimé
trico se hizo uso de un espec trofotómetro de doble haz 
Uvikon 810-P controlado por ordenador IBM compa
tible. 

Tabla I 

Distribución por patologías, pesos y edades gesracionales 
de los pacientes del grupo 3 

Patología 

Estenosis recto-sigmoidea .. . 
Atresia esofágica ...... ... ........ . 
Sepsis .. ............................ ..... 
Neumonía con natal ....... ....... 
S. Aspiración Meconial ....... 
Hernia diafragmática ........... 
Onfalocele ............. .. ............. 
Atresia duodenal ..... ........... .. 
Asfixia perinatal. .... ..... ...... ... 
Sepsis ..... .... ....... .. ..... ... .... ... .. 
Coartación aórtica crítica ..... 
Malformación 

adenomatoide quística ..... 

Peso 
(gramos) 

3.900 
3.500 
2.800 
2.580 
2.550 
3.000 
2.700 
3.1 30 
3.200 
2.610 
3.300 

2.850 

Edad gestacio11al 
(semanas) 

38 
41 
39 
39 
40 
40 
4 1 
39 
41 
38 
39 

40 

En el estudio estadístico se empleó la "t" de Stu
dent para muestras apareadas, el análisis de la varian
za de una vía con el test de discriminación múltiple de 
Newman-Keuls, el coeficiente de corre lac ión lineal 
de Pearson con cálculo de la ecuación de las rectas de 
regresión y el test de contraste entre coeficientes de 
regresión cuya fórmula es la siguiente: 

EITor standard (R - ~) = ~-
1
- + _ l_ 

• n- 3 n- 3 
j b 

Resultados 

En la tabla II podemos observar los resultados glo
bales de los valores de cada parámetro analizado, tan
to en la muestra inicial como al 6.º día. 

Inicialmente investigamos cómo ha influido la ali
mentación recibida en cada grupo, constatando que en 
e l grupo l hubo un incremento en las concentraciones 
de TGC y AGL obtenidas al principio y al final del es
tudio (t = -3,48, p < 0,01; t = -4 ,93, p < 0,001 ), suce
diendo de forma idéntica en el grupo 2 (t = - 5,25, p < 
0,00 I ; t = - 3,83, p < 0,0 1 ). En cambio, en el grupo 3 
no sólo se incrementó la proporción de TGC y AGL 
(t = - 10,76, p < 0,001 ; t = - 10,41 , p < 0,001), sino tam
bién la de LT y CLT (t = - 15,45, p < 0.001; t = - 9,68, 
p < 0,001) por lo que la CRUA disminuyó sensible
mente en los pacientes que recibieron NPT (t = 9,84, 
p < 0,00 I ), sin que observásemos disminución en la 
concentración de albúmina. 

Resulta evidente que, en el período neonatal pre
coz, en el que situamos nuestro trabajo, la BB indirec
ta tiene que incrementarse entre los dos extremos ana
lizados, hecho que queda reflejado en la figura 1. Lo 
que sí nos sorprendió fue encontrar diferencias entre 
las concentraciones de BB directa final en los pacien-



'· 

Unión bilirrubina-albúmina en recién nacidos 
a término sometidos a nutrición parenteral total 

Tabla 11 

Valores iniciales val 6. º día de los parámetros analizados y su distribución por grupos 

Parámetro Grupo l 

Muestra 

TGC (mg/dl) ...... .... ........ . 
AGL (mEq/1) ..... .... ........ . 
LT (mg/dl) ........ ...... .. ..... . 
CLT (mg/dl) ...... ....... ..... . 
ALB (g/dl) ... ..... .......... ... . 
CRUA (%) ...... .. ....... .. ... . 
BBI (mg/dl) ..... .... .... ... .. .. _ 
BBD (mg/dl) ... .... ..... ..... . 
BBDPC .......... ........... .... . 

l día 

57,4±4,18 
0,43 ±0,05 
261 ± 19,6 

78,6 ± 8,58 
3,45 ± 0,30 
74,3 ± 3,43 
1,95 ± 0,30 
0,37 ± O, 12 

BBDPC: Bilirrubina directa postcentrifugación. 

6 días 

64,0 ± 6,29 
0,54 ± 0,06 
273 ± 13,7 
86,5 ± 11,7 
3,59 ± 0,28 
72,9 ± 3,68 

7,3 ± 1,75 
0,4 ±0,6 

tes del grupo 3 (t = - 8,31, p < 0,00 l ), por lo que si
guiendo las recomendaciones de Shennan y cols .19, 
procedimos a ultracentrifugar estos sueros para evitar 
interferencias ocasionadas por el lntralipid, siendo en
tonces los resultados más lineales con los iniciales 
(fig. 2). 

El análisis de la varianza realizado con todos los 
parámetros inic iales no reveló modificaciones en la 
homogeneidad de la población estudiada. El mismo 
procedimiento realizado sobre los resultados finales 
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Fig. ].-Niveles de la bilirrubi11a indirecta al l. º y 6. 0 día en los 
distinros grupos según el tipo de nutrición. 
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Fig. 2. - Resultados de la bilirrubina directa en el grupo ali
mentado con nutrición parenteral. 

Grupo 2 Grupo 3 

I día 6días l día 6 días 

53,7 ± 6,28 71,8 ± 11 ,2 58,0 ± 7,32 116,2 ± 18,5 
0,49 ± 0,05 0,57 ± 0,06 0,48 ± 0,05 1, 13 ± 0,21 

256.3 ± 8,89 270,7 ± 13,4 258,1 ± 7,64 389,3 ± 33,2 
82,5 ± 11,1 93 ± 8,55 75,8 ± 14,1 133,5 ± 17,4 

3,40 ± 0,32 3,35 ± 0,29 3,28 ± 0,29 3,34 ± 0,27 

73,9 ± 3,88 73,5 ±4,22 74,0 ± 4,28 52,3 ± 7,47 

2,28 ± 0,58 6,04 ± 1,89 1,89 ± 0,49 5,94 ± 1,81 

0,34 ± O, 10 0,3 ±0,9 0,28 ± 0,09 1,23 ± 0,31 
0,32 ± 0,09 

demostró que e l tipo de alimentación ejercía una clara 
influencia sobre la CRUA (F = 59,57, p < 0,00 1), a 
expensas del grupo 3 (fig. 3). 

En este sent ido buscamos que otros parámetros 
eran influidos por e l t ipo de ali mentación, consta
tando como los TGC (F = 55,72, p < 0,001), AGL (F 
= 74,44, p < 0,001), LT (F = 112,34, p < 0,00 1) y 
CL T (F = 46,49, p < 0,001) del grupo 3 resultaban 
significativamente superiores a los de los grupos con
trol (fig. 4). 

La disminución de la CRUA se correlacionó princi
palmente con los AGL (r = 0,9234, p < U,001 ) y, en 
menor proporción , con los TGC (r = 0,8802 , p < 
0,001) y con el CL T (r = 0,9049, p < 0,00 1 ). 

80 . 
70 

l 
<( 
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ü 50 
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Fig. 3.- Resultados del CRUA en los distintos grupos. 

500 
400 

300 
200 

100 

(l\lill L. MATERNA EI L. ARTIFICIAL • NPT ) 

º~~==~~~~~~~~=~~~===~ 
TGC AGL LT CLT 

Fig. 4.- Resultados de los distintos parámetros según el tipo de 
alimentación aportada. 
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El contraste entre las diferencias de estos coeficien
tes de correlación no mostró diferencias significa
tivas. 

En los grupos I y 2, dada la ausencia de patología, 
no se realizaron otras determinaciones dado que se 
aprovecharon extracciones rutinarias. En los pacien
tes del grupo 3, sometidos a vigilancia intensiva, se 
llevaron a cabo controles gasométricos, ionogramas y 
hematimetrías sin hallazgos fuera de la normalidad al 
6.º día de vida. 

Discusión 

No cabe la menor-duda que el aporte exógeno de 
nutrientes va a condicionar los parámetros séricos de 
los distintos principios inmediatos y sus metabolitos 
principales. 

La ausencia de diferencias entre cada parámetro es
tudiado en situación basal nos invita a pensar que el 
metabolismo lipídico y la movilización de grasas en el 
período neonatal inmediato posee una cierta homoge
neidad, imprescindible para poder analizar las modifi
caciones surgidas con cada modalidad de nutrición. 
En los grupos de pacientes que llevaron lactancia ma
terna y artificial, el incremento de AGL puede ser fic
ticio, ya que en las primeras 24 horas el recién nacido 
cambia su sistema metabólico y, en sustitución de la 
glucosa, emplea AGL disminuyendo su concentración 
sérica para, con el aporte de carbohidratos, normali
zarse a los pocos días20 • 

Los niveles de TGC se incrementaron en los grupos 
1 y 2, lo cual es perfectamente atribuible al aporte ex
terno y posterior incorporación de los quilomicrones, 
pero hemos de decir que el estrés del parto y horas 
subsiguientes pueden, al igual que el sufrimiento fetal 
y la hipoxia materna, incrementar los niveles por mo
vilización de grasas y transporte por las YLDL debido 
a la liberación de catecolaminas'' · 

Los cambios observados en el grupo 3 en cuanto a 
los niveles de AGL, TGC, LT y CLT son perfecta
mente equiparables a los encontrados por autores co
mo Kao y cols.22, para RN, con edad gestacional supe
rior a 32 semanas, máxime teniendo en cuenta que 
este autor empleó un protocolo de NPT similar al 
nuestro, no haciendo uso de la heparina junto a la per
fusión de grasas. 

El desplazamiento de la BB de su unión con la al
búmina cuando se incrementan los AGL no es algo 
nuevo"', pero sí nos sorprende que esto, en nuestros 
pacientes, sea debido a un déficit de aclaramiento de 
lípidos plasmáticos que, autores como Sheenan 19, no 
observan en RN a término. 

Aunque constatamos la existencia de unos niveles 
significativos de correlación entre los parámetros lipí
dicos estudiados (TGC, AGL, CLT y LT), el mayor 
índice lo obtuvimos con los AGL (r = 0,9234, p < 
0,001 ). Los TL, al ser expresión del incremento glo
bal de grasas circulantes, no nos aclaran nada, ya que 
los TGC y el CL T también se correlacionaron con la 
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CRUA (r = 0,8802, r = 0,9049, p < 0,001 respectiva
mente), no pudiendo demostrar su heterogeneidad el 
contraste de los mismos. 

Si el objeto de nuestro estudio fuesen los neonatos 
pretérmino, nuestras conclusiones no se apartarían 
mucho de las obten idas por Spear23 • Otra diferencia 
entre nuestros pacientes y aquellos sujetos a estudios 
similares es la utilización conjunta de heparina con la 
NPT, hecho controvertido en neonatos a término. La 
heparina puede afectar el proceso de aclaramiento 
plasmático mediante la liberación de lipoproteín-lipa
sa del endotelio vascular, añadiéndose así al pool de 
enzimas lipolíticas plasmáticas circulantes2i. 

Habida cuenta de los resultados, nos deberíamos 
plantear el hecho de que aquellos RN a término so
metidos a NPT, lo cual ya indica que son portadores 
de una patología de cierta entidad, y que presenten 
una hiperbilirrubinemia, sean candidatos a un segui
miento más cercano e, incluso, una terapia más 
agresiva en evitación de secuelas neurológicas irre
parables. Por otra parte, queda abierto un camino 
para indagar la efectividad de la heparina en térmi
nos con NPT. 
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Resumen 

Fu11dame11to: Evaluar el estado nutricional de los pa
cientes VIH positivos que ingresan en el hospital por al
gún proceso agudo, y su variación, sin soporte nutricio
nal, durante el ingreso. 

Métodos: Estudio prospectivo de pacientes VJH posi
tivos. Valoración nutricional (al ingreso y al alta): 1) an
tropométrica (peso talla, pliegue tricipital, circunferen
cia del brazo y circunferencia muscular del brazo) y 2) 
bioquímica (albúmina, colesterol, triglicéridos, linfoci
tos, prealbúmina y transferrina). Estudio estadístico: 
comparación de medias pareadas y test de la chi al cua
drado. 

Resultados: 60 pacientes. Edad media: 32 ± 4,8 años, 
76% varones y 23 % mujeres. Estadio: sida 84,8%; no 
sida 15,2 %. Causa principal de ingreso: infección 
(80%). Estancia media: 14 días± 9,5. Valoración nutri
cional inicial: normal 1,7 %, desnutrición proteica: 
5,3 %, desnutrición calórica: 38,5%, desnutrición mixta: 
54,3%. El 85% de los pacientes referían pérdida de pe
so. Se realizó seguimiento en 21 pacientes (35%). No 
existieron diferencias significativas en los parámetros 
antropométricos ni bioquímicos, excepto en los niveles 
de prealbúmina y transferrina que mejoraron (p < 
0,001). Valoración nutricional al alta: normal: 9,5 %, 
desnutrición calórica: 66,5 %, desnutrición mixta: 
23,7%. No hubo casos de desnutrición proteica. 

Conclusio11es: La gran mayoría de los pacientes VlH+ 
que ingresan están desnutridos y después de la curación 
del proceso agudo permanecen desnutridos el 90,5 %. 
Los datos antropométricos, albúmina, colesterol y trigli
céridos no varían durante su estancia hospitala ria a pe
sar del tratamiento y la mejoría clínica. El incremento 
de las proteínas de vida media corta dependen del con
trol de la infección, por lo que no son buenos parámetros 
de seguimiento nutricional en estos pacientes. 

(Nutr Hosp 1997, 12:206-209) 
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NUTRITIONAL STATUS OF PATIENTS WITH AN 
HIV INFECTION. SPONTANEOUS EVOLUTION 

DURlNG A HOSPITAL STAY 

Abstract 

Basics: Evaluate the nutritional status of HIV positive 
patients who are admitted to hospital for sorne acute 
process, and their evaluation, without nutritional sup
port, during the admission. 

Metltods: Prospective study in HIV positive patients. 
Nutritional evaluation (on admission and on release); (1) 
anthropometric (weight, size, triceps, fold, circumferen
ce of the arm, and muscular circumference of the arin, 
and (2) biochemical (albumin, cholesterol, triglycerids, 
lymphocytes, pre-albumin, and transferrin). Statistical 
study: comparison of the paired means and chi squared 
test. 

Results: 60 patients. Mean age 32 ± 4.8 years, 76 % 
men and 23 % women. Staging: AIDS 84.8%, non-AIDS 
15.2%. Main reason for admission: lnfection (80 %). 
Mean stay: 14 days±9.5. Initial nutritional evaluation: 
normal: 1.7%, proteineic malnutrition: 5.3%, caloric 
malnutrition: 38.5%, mixed malnutrition: 54.3 %, 85 % 
of the patients refer weight loss. 21 patients (35 % ) were 
followed up. There were no significant differences in the 
anthropometric nor in the biochemical parameters, ex
cept in the levels of pre-albumin and trasferrin, which 
improved (p < 0.001). Nutritional evaluation on release: 
normal: 9.5%, caloric malnutrition: 66.5 %, mixed mal
nutrition: 23.7%. There were no cases of proteineic mal
nutrition. 

Co11clusio11s: The vast majority of the HIV + patients 
who ared admitted, are malnourished, and after curing 
the acute process, 90.5 % of them remain malnourished. 
The anthropometric measurements, albumin, choleste
rol, and triglycerides do not vary during the hospital ad
mission, despite the treatment and the clinical improve
ment. The increase of proteins with a short half life is 
due to controlling the infection, which is why these are 
not good parameters for the nutritional evaluation in 
these patients. 

(Nutr H osp 1997, 10:206-209) 

Key words: AIDS. HIV. Nutritio11a/ eva/uation. Malnutri 
tion. 
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Introducción 

La malnutrición es un problema muy frecuente en 
los pacientes con infección por el virus de inmunode
ficiencia humana (VIH), incluso en fases precoces de 
la enfermedad u . Hasta un 18% de los diagnósticos de 
sida se realizan con el criterio del CDC (Center of Di
sease Control) de pérdida de más del 10% del peso 
habitualJ. Desde hace tiempo se sabe que la desnutri
ción afecta de forma deletérea a la función del sistema 
inmune, y que puede, por sí misma, conducir a la 
muerte, por lo que en los pacientes con sida tiene una 
especial importancia' •-7. 

Se ha implicado mucbos factores en la patogenia de 
la malnutrición asociada al VIH•- 8 : la ingesta suele es
tar disminuida9 'º; la malabsorción es muy frecuente y 
precoz•. 11 ; parece existir un aumento del gasto energé
tico basal, no sólo asociado a la existencia de infec
ciones oportunistas sino también en fases de estabili
dad clínica 12 . 13. Se ha establecido dos patrones de 
pérdida de peso, aguda y crónica1• . La pérdida de peso 
crónica se ha asociado a hipermetabolismo y malab
sorción. En general aparece en pacientes sin infeccio
nes oportunistas y su tratamiento es difícil. La pérdida 
aouda está en relación, casi exclusivamente, con la o 
presencia de infecciones oportunistas. Puede preceder 
en 15-30 días a los síntomas propios de la infección y 
constituye por tanto un buen signo de alarma para el 
médico. Su causa fundamental es la disminución de la 
ingesta•- 10. 

La mayoría de los pacientes rnn infección por VIH 
que ingresan en el hospital lo hacen por algún proceso 
agudo. Para conocer la variación espontánea del esta
do nutricional de estos pacientes durante su ingreso se 
realiza una valoración antropométrica y bioquímica 
en el momento en el que ingresan y al alta. Nuestro 
objetivo era comprobar que la recuperación sin sopor
te nutricional es parc ial e incompleta y concienciar al 
resto de los profesionales de la importancia del estado 
nutricional en el pronóstico a corto y largo plazo de la 
infección por VIH. 

Material y métodos 

Muestra: Se estudian 60 pacientes con infección 
VIH que ingresan en nuestro hospital entre los meses 
de julio a septiembre de 1995. El diagnóstico de sida 
se estableció según los criterios del CDC de diciem
bre de 1992. Los pacientes para los que se había soli
citado específicamente una valoración de la Sección 
de Nutrición no se incluyeron en la muestra; por lo 
tanto, solamente se analizaron aquellos casos, capta
dos desde su ingreso, a los que no se les había solici
tado ninguna intervención nutricional. 

Valoración atropométrica: A todos los pacientes se 
les realizó una historia nutricional en la que se recogía 
su peso habitual y si había existido pérdida de peso en 
cuantía y en tiempo. Se obtienen la talla y el peso, a 
partir de los cuales se calcula el IMC (índice de masa 
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corporal ) por la fórmula peso/talla al cuadrado. Me
diante una exploración física se miden pliegue tricipi
tal (PT con caliper metálico Holtain Ltd.), circunfe
rencia del brazo (CB, mediante cinta métrica) y 
circunferencia muscular el brazo (CMB , como el re
sultado de CB-PT [cm] x 3,1416) en e l momento del 
ingreso (inicial) y al alta (final). 

Valoración bioquímica: se extrae sangre venosa en 
ayunas de 12 horas para la determinación de albúmi
na, prealbúmina, transferrina, linfocitos, colesterol y 
triglicéridos. 

Valoración nutricional global: se utilizó la escala 
de Chang de 1984 con una modificación, introducida 
para este estudio: no se tienen en cuenta los valores de 
linfocitos ya que existe una depleción severa en casi 
todos los pacientes, y en su lugar, se puntúa la preal
búmina. 

Estadística: se aplica estadística básica, compara
ción de medias para datos pareados y test de la chi al 
cuadrado. Los resultados se presentan como la media 
± la desviación estándar. 

Resultados 

Fueron estud iados 60 pacie nte s, 46 varones 
(76,7%) y 14 mujeres (23,3%), con edad media de 32 
años ± 4 ,8 años. El 84,8% cumplían c riterios de sida. 
La causa del ingreso fue una infección oportunista en 
el 82, 7% de los casos (tabla 1) y la estancia media 
hospitalaria 14 ± 9,5 días. El 85% de los pacientes re
fería una pérdida de peso previa al ingreso que era se
vera en el 39,6%, moderada en 15,1 % y leve en el 
30,2% restante. El porcentaje medio de pérdida de pe
so era de 11,42 ± 9,3 %. 

Tabla I 

Motivos de ingreso de los pacientes (n = 58) 

Número Porcentaje 

Neumonía ........ .. ......... ...... ............ . 
Bacteriana ...... ....... .. .. .. .. .. .... .. .. . . 
Pneumocystic carinii .. ........ .. ... . . 
Tuberculosis ........... ... .... .. ......... . 

Tuberculosis extrapulmonar .. .... .. . 
Infección por Salmonella sp ....... .. 
Síndrome febril autolimitado .. .. ... . 
Infección por MAi .. ..... .. ....... .. ..... . 
Candidiasis esofágica ... ....... ........ . 
Retinitis por CMV ......... .......... ... .. 
Toxoplasmosis cerebral ............... . 
VHZ diseminado ... ..... .. ... ....... ...... . 
Sepsi s estafilocócica .... .. ...... ........ . 
Lúes secundaria ........... .. .............. . 
LMP ....... ...... ... .... ................. .. ...... . 
Causas no infecciosas .. ...... .... .... .. . 

24 
15 
6 
3 
5 
4 

3 
2 
2 
2 
2 

1 
l 

10 

MAl: Mycobacterium avium intracelulare. 
CMV: citome<>alovirus. VHZ: virus herpes zoster. 
LMP: lcucoen~efalopatía multifocal progresiva. 

41 ,3 

8,6 
6,9 
5,2 
3,4 
3,4 
3,4 
3,4 
1,7 
1,7 
l ,7 
1,7 

17,2 
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La valoración nutricional inicial demostró que el 
98,3% de los pacientes estaban desnutridos. El tipo de 
desnutrición observada fue: calórica en el 38,5 % 
( 10,5% leve, 17,5% moderada y 10,5% severa), pro
teica leve en 5,3% (sin que existiera ningún caso de 
desnutrición proteica moderada ni severa) y mixta en 
el 54,3% ( 10,5% leve, 33,3% moderada y 10,5% se
vera). Estos resultados se resumen en la fig. 1. El peso 
medio inicial era de 58,3 ± 12,5 kg; el IMC medio de 
20,5 ± 4,1 kg/m1; el PT de 8,56 ± 4,40 mm ; la CB y la 
CMB de 24,47 ± 4,14 cm y 21,88 ± 3,61 cm respecti
vamente. La concentración media de albúmina fue de 
3,2 ± 0,6 mg/dl ; de colesterol 142,4 ± 54,8 mg/dl; tri
glicéridos 206,8 ±-171 ,8; linfocitos 714,5 ± 605 ,3 
mmJ; prealbúmina 12, 1 ± 5,8 mg/dl y transferrina 
163,1 ± 54 mg/dl. 

Se completó el estudio en 21 pacientes (35% ). Fue
ron excluidos 7 pacientes (1 l ,6%) a los que, debido a 
la gravedad de su situación, se les realizó soporte nu
tricional después de la valoración inicial ; durante su 
ingreso 2 pacientes fallecieron y el resto (50%) fueron 
dados de alta sin que el estudio pudiera ser completa
do. La valoración nutricional final mostró que la si
tuación se había normalizado en 2 pacientes (9,5%) 
mientras que el 90,5% permanecían desnutridos. La 
forma de desnutrición observada fue: calórica en el 
66,5 % de los casos (leve 28,5%, moderada 33,3% y 
severa 4,7%) y mixta en el 33,5% restante (leve 4,7%, 
moderada 14,3% y severa 4,7%). No existió ningún 
caso de desnutrición proteica pura (fig. 2). 

Los datos antropométricos y bioquímicos de los pa
cientes en los que se completó el estudio se presentan 
en la tabla II. No existen diferencias significativas en 
ninguno de los parámetros estudiados exceptuando un 
incremento estadísticamente significativo en las con
centraciones de las proteínas de vida media corta, pre
albúmina y transferrina. 

Discusión 

La malnutrición está presente prácticamente en to
dos los pacientes con infección por VIH, sobre todo 
en los estadios más avanzados de la enfermedad. En 
nuestro estudio, en el que la mayoría de los pacientes 
se encuentran en estadio de sida, el 98 ,3% estaban 
desnutridos en el momento de su ingreso. Aunque no 

10,5% 17.5% 

• 1,7% normal 

o 5,3% proteica leve 

o 10,5% calórica leve 

o 17,5% calórica moderada 

• 10,5% calórica severa 

• 10,5% mixta leve 

• 33,3% mixta moderada 

o 10,5% mixta severa 

Fig. 1.-Valoración nutricional global inicial (n = 60): tipos y 
porcentajes de desnutrición. 
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todos los autores están de acuerdo, se ha dicho que el 
patrón típico de desnutrición de los pacientes con sida 
es la pérdida de masa magra con una tendencia a la 
conservación del tejido graso'. La medición de los pa
rámetros antropométricos clásicos (PT: CB; CMB ) 
puede hacer que se infravalore esta depleción de masa 
celular corporals. El tipo de desnutrición más frecuen
te en nuestra serie es, al igual que en otros estudios, la 
desnutrición mixta• 15 y dentro de ésta la mixta mode
rada. 

La presencia de infecciones oportunistas es uno de 
los factores fundamentales en el desarrollo de la mal
nutrición del paciente con sida'º· 12. Antes incluso del 
comienzo de los síntomas típicos de la infección, el 
paciente suele referir una pérdida variable de peS0'º· '4 • 

La causa del ingreso en el 89% de nuestros casos fue 
infección y en su mayoría (el 85%), los pacientes re
conocían una pérdida de peso (severa en el 39,6%) 
que había precedido al comienzo de los síntomas de la 
infección. 

Algunos autores han demostrado que el estado nu
tricional puede mejorar con el tratamiento específico 
de la infección, aunque en general no se consigue una 
recuperación completa" 16. En nuestro estudio obser
vamos una mejoría de los niveles de prealbúmina y 
transferrina sin diferencias en el resto de los paráme
tros nutricionales bioquímicos analizados. Las proteí
nas séricas se ven afectadas por factores no nutricio
nales9, por lo que este incremento de las proteínas de 
vida media corta puede deberse al control de la infec
ción más que a una verdadera recuperación nutricio
nal. Los parámetros antropométricos, aunque el tiem
po de estudio es corto ( 14 días de media) , no se 
modifican y la valoración nutricional global nos 
muestra que el 90,5% de los pacientes permanecen 
desnutridos en el momento del alta. 

La respuesta de la terapia nutricional en los pacien
tes con infección por VIH es muy variable1. s. 15. 11-2,. Su 
eficacia depende fundamentalmente de la precocidad 
de su instauración y del factor responsable del desa
rrollo de la malnutrición. En general se acepta que la 
desnutrición secundaria a la disminución de la ingesta 
puede resolverse adecuadamente con la intervención 
nutricional " · ,1. 21-24, mientras que la recuperación es 
más difícil si existe malabsorción o hipermetabolis
mo1•. 11. La anorex ia y la disminución del aporte son 

• 9,5% normal 

o 28,5% calórica leve 

• 33,3% calórica moderada 

o 4,7% calórica 

• 4,7 mixta leve 

• 14,3 mixta moderada 

o 4,7% mixta severa 

Fig. 2.-Valoración nutricional global final (n = 21 ): tipos y 
porcentajes de desnutrición. 
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Tabla 11 

Variación de los parámetros antropométricos y bioquímicos (n = 21) 

Peso IMC PT CMB ALB COL TG LINFOS TF PREALB 

(kg) (kg/m2) (mm) (cm) ( g/dl) (mg/dl ) (mgldl) (mm3 ) (mgldl) (mg/dl) 

Inic ial... ....... . 59,450 21 9,31 22,71 3,2 161 220 714 156,4 12,7 

± 13,9 ±4 ± 4,70 ± 3,4 1 ±0,6 ±50,7 ± 187 ± 605,3 ±44 ±6 

F inal. .. .......... 59,600 20,6 9,30 22,43 3,3 187 240 723 192,4 25,3 

± 11,6 ± 3,4 ±4,66 ± 3,19 ±0,4 ± 70,8 ± 18 1 ± 487,7 ±44,4 ± 11 ,4 

NS NS NS NS NS NS NS NS p < 0,001 p < 0,001 

índice de masa corporal. PT: pliegue tric ipital. ALB: albúmina. COL: colesterol. CMB: circunferencia muscular del brazo. JMC: 
triglicéridos. Los resultados se expresan como la media± desviación estándar. PREALB: preablúmina. TF: transferrina. TG: 

los factores determinantes de la pérdida de peso aso
ciada a la infección oportunista•- 10, por lo tanto, la te
rapia nutricional puede resultar realmente beneficiosa 
en estos pacientes, en los que existe un elevado poten
cial anabólico coincidente con la fase de recuperación 
de la infección. 

Llama la atención, en nuestro estudio, el elevado 
porcentaje de casos perdidos (65%). Aunque es bien 
conocida la dificultad de seguimiento de este colecti
vo, en nuestro trabajo la causa fundamental de pérdi
da de seguimiento se debe a la escasa colaboración 
demostrada por parte de los médicos responsabl es. 
Creemos que este hecho, junto con la alta prevalencia 
de desnutrición observada, es una prueba más de la 
necesidad de concienciar a los profesionales que tra
bajan con pacientes VIH+ respecto a la importancia 
del estado nutricional. 

Un buen estado nutricional no sólo mejora la cali
dad de vida del paciente con sida, sino que aumenta 
su capacidad de resistencia frente a las infecciones y 
mejora el pronóstico de las ya existentes2.5-s_ Por tanto, 
creemos necesaria la valoración del estado nutricional 
de todos los pacientes VIH ingresados en el hospital y 
el uso de un soporte nutricional adecuado si, como es 
probable, lo requieren. 
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Resumen 

El objetivo de este estudio fue el de evaluar la ingesta 
diaria de vitaminas en individuos adultos pertenecientes 
a un colectivo de la Universidad de Murcia. Para ello se 
utilizó una muestra de 116 trabajadores: 69 hombres y 
47 mujeres de edades comprendidas entre 25 y 45 años. 

La recogida de datos se hizo mediante un cuestionario 
de seguimiento de siete días realizado por el propio indi
viduo y se compararon las ingestas de vitaminas con las 
ingestas diarias recomendadas (IDR) correspondientes 
para la población española. 

Los resultados mostraron que, si bien el consumo de 
vitaminas hidrosolubles se encontraba dentro de las in
gestas diarias recomendadas, existían importantes dese
quilibrios en las vitaminas liposolubles, siendo destaca
bles en ambos sexos un bajo consumo de vitaminas E 
(aproximadamente un 60% de la población la ingiere en 
cantidad insuficiente) y D (35 % ); mientras que, para el 
caso de la vitamina A, las ingestas fueron excesivas en 
casi un 40% de los individuos estudiados. 

(Nutr Hosp 1997, 12:210-214) 

Palabras clave: Vitaminas. Hidrosolubles. Liposolubles. 

Introducción 

La importancia de la ingesta de micronutrientes en 
la prevención de enfermedades es un hecho sobrada
mente probado. Existen múltiples estudios acerca del 
potencial preventivo de las vitaminas, siendo de vital 
importancia el ácido fólico, la vitamina E, los carote
nos y la vitamina C por citar algunos ejemplos1• Las 
vitaminas están implicadas en importantes funciones 
metabólicas a través de complejos mecanismos, mu
chos de ellos relacionados con enzimas. Puede decirse 
que, sin la presencia de las vitaminas, cualquiera de 
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EVALUATION OF THE VITAMINS INTAKE IN A 
GROUP OF THE UNIVERSITY OF MURCIA 

Abstract 

The aim of' this study was to evaluate the daily intake 
of vitamins in a group of adults of the University of 
Murcia. A sample of 116 individuals (69 men and 47 wo
men) aged 25 to 45 was used. 

Data were derived from 7-day dietary records done 
by the individuals, and the intakes of vitamins were 
compared with the Spanish Recommended Dietary Allo
wances. 

The results showed that the intake of water-soluble 
vitamins was appropriate; but the intake of vitamins E 
and D were low in both sexes. The intake of vitamin A 
was excessive in almost 40% of the studied population. 

(Nutr Hosp 1997, 12:210-214) 

Key words: Vitamins. Water-soluble. Fat-soluble. 

los macronutrientes (carbohidratos, grasas y proteí
nas) no cumplirían sus funciones en el organismo. Al
gunas actúan como coenzimas (vitaminas del comple
jo B), otras gozan de ac ti vidad antioxidante 
(vi taminas E y C) e inmunomoduladora (vitamina E)2 

y otra como una auténtica hormona (vitamina D). Pa
rece evidente que algunas vitaminas y carotenoides en 
cantidades elevadas pueden jugar un importante papel 
en la prevención del riesgo de enfermedades cardio
vasculares, cáncer, cataratas ... 3· 4 

El papel nutricional de los diferentes grupos bási
cos de alimentos en relación a su aporte vitamínico es 
diferente, de ahí que no se deba excluir ningún grupo 
de la dieta. Así, una combinación de alimentos perte
necientes a los distintos grupos de verduras, frutas , 
carnes y pescados variados, legumbres, productos lác
teos y cereales, preferentemente integrales, en canti
dad necesaria para cubrir los requerimientos, constitu
yen una dieta perfectamente variada que no precisa 
suplementos vitamínicos. Las vitaminas hidrosolubles 



se encuentran ampliamente difundidas en los alimen
tos. El exceso de vitaminas solubles en agua se elimi
na por la orina y, por ello, un exceso en su ingesta, 
siempre que no sea grande y prolongado en el tiempo, 
no es peligroso porque las reservas corporales están 
necesariamente limitadas. Las vitaminas liposolubles 
se ingieren habitualmente con la grasa de la dieta, y 
con ella deben absorberse. Cuando se toman cantida
des excesivas de vitaminas Jiposolubles se almacenan 
en el hígado y/o tejido adiposo, donde pueden alcan
zar niveles tóxicos al cabo del tiempo; por ello, la so
bredosificación de vitaminas A y D puede resultar un 
riesgo para la saluds.6. 

No es frecuente encontrar importantes deficiencias 
vi tamínicas en países con cierto grado de desarrollo; 
cuando éstas aparecen suelen ser parciales o subclíni
cas aunque la recuperación en estos casos queda ase
gurada al restablecer una dieta equilibrada. Existen 
diversos estudios en nuestro país que confirman este 
hecho. Un trabajo realizado en Canarias en 1990 puso 
de manifiesto que las necesidades de todas las vitami
nas quedaban cubiertas con la alimentación y que su 
consumo solía ser superior al de la península, sobre 
todo para las vitaminas A, C y D1 • De igual forma, 
otro estudio realizado con la población universitaria 
de Granada en el curso 1992-93 concluyó que tampo
co existían deficiencias vitamínicas importantes en 
este grupo, cubriéndose de sobra las recomendaciones 
de vitamina A, C y D principalmente. El único déficit 
destacahle fue el que presentaron las mujeres en ácido 
fólico ( 178 ± 48 rng/día frente a 200 mg/día)8

• Tam
bién existen estudios de este tipo fuera de nuestro país 
que no hacen sino corroborar la falta de deficiencias 
vitamínicas severas en países desarro11ados9• 

Material y métodos 

Este estudio se realizó en un grupo de población de 
116 trabajadores de la Universidad de Murcia (perso
nal docente, de administración y de servicios), selec
cionado al azar y constituido por 69 hombres y 47 
mujeres de edades comprendidas entre los 25 y 45 
años de edad. 

Para ello, los individuos fueron entrevistados por 
personal entrenado y cualificado en nutrición que, 
previamente, habían unificado sus criterios. Las entre
vistas se realizaron en el centro de Medicina del Tra
bajo de la Universidad de Murcia y tuvieron una du
ración aproximada de 20 minutos. Todos lo s 
participantes fueron adiestrados en la realización de 
una encuesta de alimentación, de 7 días de duración, 
incluyendo un fin de semana, de forma que se consi
deraran también los efectos que, sobre la alimenta
ción, ejercen los hábitos alimentarios de estos días. 
Con el fin de estandarizar las raciones, a toda la po
blación se le facilitaron las mismas tablas de pesos 
aproximados de alimentos de los distintos grupos. 

Para evaluar la dieta, y, dentro de ella, la ingesta de 
vitaminas, se utilizó un programa informático (Ville-
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gas, 1990), cuya función básica es determinar las can
tidades de nutrientes que realmente consume el indi
viduo en su alimentación habitual, de manera que al 
compararlos con las IDR (ingestas diarias recomenda
das) sepamos si precisa alguna corrección en su ali
mentación. 

El soporte informático utilizado ofrece diversas op
ciones que lo hacen idóneo para este tipo de estudios: 

- Aplica a los platos cocinados, o a los alimentos 
que siempre se consumen cocidos o fritos, un factor 
de pérdida vitamínica derivada de los procesos que 
sufren por el tratamiento culinario. Para el resto de 
alimentos también se contemplan las pérdidas debidas 
a la congelación, cocción, conservación, exposición a 
oxidantes, etc., a los que pueden ser sometidos. Per
mite un margen de error de hasta un 20%. 

- Utiliza las tablas de composición de alimentos 
españoles, por acercarse mucho a la alimentación de 
nuestro país. Asimismo, incluyen valores analíticos 
propios obtenidos tanto en el Instituto de Nutrición y 
Tecnología de Alimentos de la Universidad de Grana
da corno en el Centro Nacional de Alimentación del 
Instituto de Salud Carlos lJl 10. 

Tras la evaluación nutricional de las dietas y la de
terminación de las ingestas de las distintas vitaminas 
incluidas en el estudio (A, B,, B

2
, B

6
, 8

12
, C, D, E, áci

do fólico y niacina) se procedió a obtener los porcen
tajes de déficit o exceso vitamínico en la población 
estudiada, tornando como déficit una ingesta inferior 
al 75% de las IDR, y como exceso cuando ésta es 
superior al 125% de las IDR; los excesos producidos 
en las vitaminas hidrosolubles no se han tenido en 
cuenta. 

El análisis estadístico de los resultados se llevó a 
cabo mediante análisis de la varianza (ANOV A), con
siderando un nivel de significación de P < 0,05. El 
programa informático que se utilizó fue Statistix ver
sión 4.1. Analitical Software 1994. 

Resultados y discusión 

La muestra la componen 11 6 individuos, 69 hom
bres y 47 mujeres, cuyas ingestas vitamínicas se ilus
tran en las tablas I y Il. El consumo de vitaminas se ha 
clasificado según la naturaleza química de éstas: vita
minas liposolubles (figs. 1-3) e hidrosolubles (tabla II). 

Tras el tratamiento estadístico se ha comprobado 
que no existen diferencias significativas entre hom
bres y mujeres en cuanto a su ingesta vitamínica, ex
ceptuando las ingestas de niacina (P < 0,0001) y bioti
na (P < 0,001). 

Cuando se compararon las ingestas vitamínicas con 
las IDR se observó que el grupo estudiado se encuen
tra dentro de las recomendaciones en cuanto a la in
gesta de vitaminas hidrosolubles, presentando un cier
to desequilibrio en la liposolubles. 

En cuanto a las vitaminas liposolubles (figs. 1-3), el 
desequilibrio más destacable es el de las vitaminas E 
y D. Un 60% de la población presenta un consumo 
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Tabla I 

lngesta diaria de vitaminas en la población estudiada 

Vitaminas 

Yit. A (µg) ... .... ......... . 
Yit. B, (mg) ............. . . 
Yit. B, (mg) .......... ... . . 
Vit. 8

6 
(mg) ........... ... . 

Yit. B ,, (µg) ........... ... . 
Vit. e (mg) .......... .... .. 
Yit. D (µg) ............ ... . . 
Yit. E (mg) .......... .... .. -
Biotina (µg) ....... ....... . 
Niacina (mg) ..... .... .. . . 
A. fólico (µ g) ........... . 
A. pantoténico (mg) .. 

Mujeres 
(x ±sd) 

1.058, 1 ± 605,86 
6,8 ± 24,2 

26,9 ± 68,6 
7,3 ± J0,8 
6,3 ± 5,5 

18 1, 1 ± 177,7 
6,2 ± 5,5 
8.9 ± 3,7 
9,0 ± 3,9* 

29,1 ± 8,8** 
275,0 ± 297,6 

2,7 ± 1,0 

Hombres 
(x ±sd) 

1.256, l ± l.111,0 
4,9 ± 19,6 

12,4 ± 50,8 
5,0 ± 7,4 
7,8 ± 6,0 

160,8 ± 153,8 
6,5 ±4,3 
9,l ± 3, 1 

11,4 ±5,8 
37,6 ± 12, 1 

27 1,8 ± 253,6 
3,0 ± 1,3 

* Diferencias entre hombres y mujeres P < 0,0001. 
** Diferencia entre hombres y mujeres P < 0,00 1. 

deficiente de vitamina E, siendo adecuada en un 34% 
de la misma (fig. 3). La deficiencia en vitamina D es 
de un 35%, mientras que un 25% de los individuos la 
ingiere en cantidad adecuada (fig. 2). 

En nuestra población, son destacables los porcenta
jes de ingesta excesiva de las vitaminas D y A, apro
ximándose en ambos casos a un 40%. El déficit es 
igual cuantitativamente para hombres y mujeres en el 
caso de las vitaminas lJ y E; mientras que los hombres 
tienen un déficit ligeramente superior de vitamina A 
que las mujeres (figs. 1-3). 

No se han tenido en cuenta los excesos de vitami
nas hidrosolubles (tabla II), ya que, por su propia na
turaleza química, no presentan problemas de elimi
nación. Su inges ta es adecuada e n casi toda la 
población; y, en cuanto a las deficiencias, pueden des
tacarse las producidas en vitaminas C y B, únicamen
te en varones. El resto de deficiencias se observan in
distintamente en ambos sexos para las vitaminas B

2 

VITAMINA E EN HOMBRES 

DEFICIENTE 
58 % 

ADECUADA 
36 % 

EXCESIVA 
6 % 

VITAMINA E EN MUJERES 

DEFICIENTE 
62 % ------

ADECUADA 
30 % 

EXCESIVA 
8 % 

Fig. /.-Porcentajes de individuos que ingieren cantidades de
ficientes, adecuadas o excesivas de vitamina E. 

Tabla 11 

Porcentaje de individuos que ingieren una cantidad def iciente o adecuada de vitaminas hidrosolubles 

Deficiente* Adecuada** 

Hombres Mujeres Total Hombres Mujeres Total 

Vit.8
1 

.. . ..... .. .. ... .. .. ... . . . . . .. . .. 4,35 0 ,00 2,60 96,65 100,00 97,40 
Vit. B, .. ...... ... ........ ....... ... ... 13,05 12,77 13 ,00 86,95 87,23 87,00 
Yit. 8

6 
. . . .. ... ... . .. ... .. .. . . .... .. .. . 2,90 6,38 6,90 97, 10 93,62 93,10 

Yit.8
12 

. . . . . .. .. ... . .. . . . . .. .. . . . .. ... 0,00 0,00 0,00 100,00 100,00 J00 ,00 
Yit. C .. .... ..... .... ........ ..... .... . 5,80 0,00 3,50 94,20 100,00 96,50 
Niacina .... .... .. ... ... ..... ..... ..... 0,00 0,00 0,00 100,00 100,00 100,00 
Ac. fólico .... .. ....... .. ... ..... .. .. 13,04 17,02 14,70 86,96 92,98 85,30 

* J. deficiente: ingesta < 75 IDR. 
** l. adecuada: ingesta > 75 IDR. 



VITAMINA O EN HOMBRES 

25% 

21 % 

DEFICIENTE 
35% 

EXCESIVA 
40 % 

VITAMINA O EN MUJERES 

DEFICIENTE 
34% 

45 % 

Fig. 2.-Porcentajes de individuos que ingieren cantidades de
ficientes, adecuadas o excesivas de vilamina D. 

(13%), B
6 

(7 %) y ácido fólico (15%), aunque, como 
antes se dijo, no son de especial relevancia. Cabe des
tacar las vitaminas B

12 
y niacina, que son tomadas por 

el 100% de la población en cantidad apropiada. Este 
último caso coincide con un estudio realizado por 
otros autores en el campus universitario de Orense, en 
el cual se observó una ingesta de niacina superior a las 
IDR. 11 

Los desórdenes encontrados en vitaminas hidroso
lubles (tabla II) no merecen mayor interés ya que no 
son excesivos. Sólo en el caso del ácido fólico y de la 
vitamina B

2 
se observa una ingesta deficiente en apro

ximadamente un 15% de la población. Abundante bi
bliografía pone de manifiesto que los déficits de ácido 
fólico son frecuentes, sobre todo en la población an
ciana 12, por lo que es recomendable asegurar la inges-
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VITAMINA A EN HOMBRES 

ADECUADA 
36% 

DEFICIENTE 
28 % 

EXCESIVA 
36% 

VITAMINA A EN MUJERES 

ADECUADA 
36 % 

45 % 

Fig. ] .-Porcentajes de individuos que ingieren cantidades de
ficientes, adecuadas o excesivas de vitamina A. 

ta adecuada de esta vitamina para evitar anemias me
galoblásticas y hemolíticas crónicas en este grupo de 
riesgos. 

Las hipovitaminosis B
2 

no son frecuentes en nues
tro país, cuando aparecen suelen ser por consumo de 
alimentos refinados y en personas con dietas desequi
libradas, con exceso de hidratos de carbono y lípidos 
y deficientes en proteínas. En otros países, con hábi
tos alimentarios diferentes, se han observado mayores 
deficiencias de esta vitamina, alcanzando valores de 
ingesta entre un 35 y 65 % de las IDR. 13 

El resto de vitaminas solubles en agua presentan in
gestas adecuadas en casi toda la población, quizás de
bido a las costumbres alimentarias de la región de 
Murcia. Otro estudio realizado en Rusia1• pone de ma
nifiesto que las deficiencias vitamínicas están íntima-
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mente relacionadas con la propia distribución geográ
fica. Así, en ese mismo estudio se encontraron defi
ciencias en vitaminas hidrosolubl es, concretamente 
en vitamina C junto con dos o tres vitaminas del gru
po B, siendo las ingestas de vitaminas liposolubles 
con-ectas en dicho caso. 

Dentro de las vitaminas liposolubles el desequili
brio que merece un mayor interés es el que se produce 
en vitamina E, ya que su déficit puede tener repercu
siones importantes sobre la salud debido a que, si se 
ingiere en cantidades apropiadas, es un antioxidante 
natural además de un agente protector contra enfer
medades cardiovasculares2. •· 15· 17, no siendo su exceso 
tóxico1s. El déficit-de esta vitamina ya se observó en 
un estudio anterior realizado a nivel regional y puede 
explicarse por los propios hábitos alimentarios de la 
Región de Murcia donde no es habitual el consumo de 
alimentos ricos en dicha vitamina 19• 

Por último, el alto porcentaje de individuos con in
gesta deficiente en vitamina D (aproximadamente un 
35%) no es un hecho preocupante puesto que, debido 
a la situación geográfica de la reg ión de Murcia, la ra
diación solar que esta zona recibe es muy elevada, lo 
que posiblemente asegure el aporte de vitamina D por 
biosíntesis cutáneas. 
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