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Resumen

En la regulacion del peso corporal de los seres vivos
juega un papel fundamental el hipotilamo. En él conflu-
yen sefiales procedentes del sistema nervioso central y de
tejidos periféricos, a través de un complejo sistema de
neurotransmisores y neuropéptidos. El conocimiento ca-
da vez mds extenso en este campo abre nuevas posibili-
dades, actuales y futuras,.en el tratamiento de los tras-
tornos de la alimentacion.

(Nutr Hosp 1998, 13:69-75)
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Introduccion

Los seres vivos mantienen un equilibrio entre la in-
gesta y el gasto energético que les permite conservar
un peso mas o menos estable segiin sus posibilidades
genéticas. En esta homeostasis corporal juega un pa-
pel primordial el hipotdlamo como centro integrador
de informaciones procedentes del sistema nervioso
central (SNC) (sentidos, influencias socioculturales) y
de la periferia (nervio vago, hormonas gastrointestina-
les, glucosa, dcidos grasos libres, insulina, leptina):2
(fig. 1).

El hipotdlamo, a través de las sefiales transmitidas
por diferentes sistemas de neurotransmisores y neuro-
péptidos, regula la ingesta asi como el gasto energéti-
co, influyendo sobre el sistema nervioso auténomo.

En el hipotdlamo se distinguen por estudios clasi-
cos, un centro del apetito situado en el hipotdlamo la-
teral, y un centro de la saciedad situado en el hipotéla-
mo medial. La lesién estereotixica del hipotdlamo
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PHARMACOLOGICAL MODULATION OF THE
APPETITE

Abstract

The hypothalamus plays an essential role in the regu-
lation of the body weight of all living creatures. In it the-
re is a convergence of signals from the nervous system
and signals from the peripheral tissues, through a com-
plex system of neurotransmitters and neuropeptides.
The ever increasing understanding of this field, opens
up new therapeutic possibilities, both current and futu-
re, in the treatment of eating disorders.

(Nutr Hosp 1998, 13:69-75)
Key words: Appetite. Obesity. Anorexia. Drugs.

medial produce hiperfagia, aumento del tono parasim-
pitico, e hiperinsulinemia, lo que conduce a una ga-
nancia de peso. Por el contrario, la lesion del hipotila-
mo lateral produce disminucidn de la ingesta y
pérdida de pesos.

Los principales sistemas estimulantes del apetito
son: neuropéptido Y (NPY), sistema adrenérgico (al-
fa-2), galanina, GHRH, glucocorticoides, opioides.
Los principales sistemas inhibidores del apetito son:
colecistoquinina (CCK), serotonina, sistema adrenér-
gico (beta y alfa-1), dopamina, leptina, melanocortina
(MSH)+s. En la figura 2 se detalla el lugar de accidn
de cada uno de ellos a nivel del hipotdlamo.

A su vez muchos de estos neurotransmisores tienen
una influencia selectiva sobre la ingesta de los nu-
trientes. De esta forma, los opioides y la galanina esti-
mulan preferentemente la ingesta de grasa, mientras
que el NPY y la estimulacion alfa-2 adrenérgica la de
hidratos de carbono, y la serotonina inhibe preferente-
mente la ingesta de hidratos de carbonos.

Farmacos anorexigenos

La obesidad es un problema creciente en los pafses
desarrollados debido en gran parte al fracaso de los
métodos terapéuticos actuales para conseguir un man-
tenimiento del peso perdido a largo plazo.

El tratamiento de esta enfermedad requiere un
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Fig. 1.—Esquema de los mecanismos involucrados
en la regulacion de la ingesta en de las fases cefili-
ca, preabsortiva y postabsortiva.

abordaje multidisciplinar con dietas hipocaléricas
(convencionales o dietas de muy bajo contenido calé-
rico-VLCD), ejercicio fisico, y terapia de modifica-
cién de conducta. Asimismo, en muchos pacientes es-
t4 indicado la asociacién de firmacos anorexigenos,
principalmente si existe una obesidad moderada-seve-
ra (BMI > 30), o si presentan enfermedades asociadas
a su obesidad que se beneficien de una pérdida de pe-
so. Por el contrario, estos farmacos no deberian utili-
zarse en la obesidad infantil.

Sin embargo, los formacos anorexigenos presentan
una «mala prensa» debido a que los primeros en utili-
zarse (anfetamina, metanfetamina, y fenmetracina)
produjeron serios problemas de abuso y adiccién. En
los EE.UU. esto ha contribuido a que hayan transcu-
rrido mds de 20 afios hasta la aprobacion de un nuevo
fdrmaco anorexigeno.

Segiin las indicaciones de la Sociedad Americana
para el Estudio de la Obesidad los firmacos anorexi-
genos deberian producir una pérdida de peso del 5-
10% del peso inicial para considerarse eficacess. La
pérdida de un 5-10% del peso corporal se sabe que
mejora los factores de riesgo de la obesidad (HTA,
hiperlipemia, resistencia insulinica)”*. Asimismo de-
ben existir estudios de eficacia y de seguridad de al
menos | afio en cada caso.

No estd claro el tiempo que deben administrarse.
Puesto que la obesidad es una enfermedad crénica,
hay autores que abogan por un tratamiento prolonga-
do (como en la HTA o la diabetes mellitus)’. Por otro
lado, en estudios con seguimientos de > | afio con es-
tos fdrmacos, se observa un estancamiento del peso a
los 6 meses, manteniendo el peso estabilizado mien-
tras se consume el farmaco, y recuperando peso de
forma progresiva tras su suspensién'e. Por ello, estos
farmacos pueden servir también en la fase de mante-
nimiento del peso. Sin embargo, la mayoria de los
médicos los utilizan por periodos cortos de 3-4 meses.

Aungue los firmacos actuales son bastante seguros
y carecen de los efectos de adiccién observados con
los primeros (anfetamina), se necesitan estudios de
seguridad a mds largo plazo para ver si su uso prolon-
gado presenta importantes efectos secundarios.
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En la mayoria de los estudios a corto plazo, los far-
macos anorexigenos consiguen una pérdida de peso
de 0,23 kg/semana mds que el grupo tratado con pla-
cebote,

En la tabla I se describe una clasificacién de los far-
macos anorexigenos, muchos de los cuales estdn toda-
via en fase de experimentacion'.

Tabla I
Clasificacion de los fdrmacos anorexigenos

Fédrmacos adrenérgicos: dietilpropidn, fentermina,

mazindol, fenilpropanolamina.

Farmacos serotoninérgicos:

* Agonistas serotoninérgicos: fenfluramina,
dexfenfluramina.

* Inhibidores de la recaptacién de serotonina:
fluoxetina, sertralina.

« Inhibidores de la recaptacién de serotonina y
noradrenalina: sibutramina (pendiente FDA).

Farmacos dopaminérgicos: bromocriptina (fase III).

Antagonistas opioides.

Antagonistas del NPY (fase I).

Agonistas de la CCK (fase preclinica).

Leptina (fase I).

Los fdrmacos deben pasar por 3 tipos de ensayos clinicos antes de
su aprobacién por la FDA (Food and Drug Administration) para
ser comercializados. Fase I: estudian la seguridad. Fase II: estudian
su eficacia en un grupo pequefio de pacientes. Fase I11: estudian la
eficacia y seguridad en un grupo grande de pacientes.

Fdrmacos adrenérgicos

Los farmacos adrenérgicos se empezaron a utilizar
hace mds de 50 afios en el tratamiento de la obesidad.
Los primeros fueron la anfetamina, d-anfetamina y
fenmetrazina que se abandonaron porque eran psico-
estimulantes y conducian a adiccion.

Los actuales preparados (dietilpropidn, fentermina,
mazindol y la fenilpropanolamina) son bastante segu-
ros y presentan una eficacia similar2,

El mecanismo de accién de estos firmacos es una
estimulacién de los receptores beta-adrenérgicos y/o
dopaminérgicos en el hipotdlamo perifornical (h. late-
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ral); con excepcion de la fenilpropanolamina que es
un agonista alfa-1 adrenérgico en el niicleo paraven-
tricular (NPV) (h. medial)s,

Estos preparados estarian mds indicados en los obe-
sos con depresion. Su eficacia es similar a la de los
agonistas de la serotonina, tanto en el tratamiento de
la obesidad no complicada, como en obesos con dia-
betes ¢ HTA moderada. Asimismo son ttiles en trata-
miento intermitente y continuo.

El dietilpropidn se emplea a dosis de 75 mg/dia, la
fentermina a dosis de 15-30 mg/dia, el mazindol 2
mg/dia y la fenilpropanolamina 75 mg/dia. En nues-
tro pais s6lo estd comercializado el dietilpropién.

Los efectos secundarios mds frecuentes son insom-
nio, irritabilidad, sudacién, estreflimiento, cefalea, se-
quedad de boca, arritmia o angina en cardidpatas,
siendo muy escaso el riesgo de abuso.

Fdrmacos serotoninérgicos

Los fdrmacos serotoninérgicos no producen esti-
mulacién del SNC ni abuiso, estando mds indicados en
el tratamiento de los pacientes obesos con ansiedad'.
Segiin su mecanismo de accion se distinguen: los ago-
nistas de la serotonina en el NPV (fenfluramina y dex-
fenfluramina), y los inhibidores de la recaptacion de
serotonina (fluoxetina y sertralina)'s.

no complicada, y en obesos con HTA y diabetes, asi
como en la obesidad inducida por neurolépticos. En
los diabéticos, incluso parece que disminuye la resis-
tencia a la insulina mds alld de lo esperado por la pér-
dida de peso.

En un estudio randomizado con 782 obesos y 1 afio
de duracién, los pacientes que perdieron mds del 10%
del peso inicial fueron 2 ¢ mds veces superiores en el
grupo tratado con dexfenfluramina que en el grupo
control®,

Tanto la fluoxetina como la sertralina son antide-
presivos que pueden utilizarse como anorexigenos a
dosis mas altas.

La fluoxetina se utiliza a dosis de 60 mg/dia, y no
estd demostrado que origine una seleccion de la inges-
ta. Es util en el tratamiento de la obesidad no compli-
cada y en diabéticos obesos. Existen estudios con tra-
tamiento prolongado con fluoxetina que muestran su
eficacia en el tratamiento de la obesidad simple y de
los obesos con ingesta compulsiva.2i, La sertralina se
utiliza a dosis de 200 mg/dia.

Existen estudios con seguimiento superior a 3 afios
de tratamiento combinado con fentermina y fenflura-
mina??7,

La sibutramina es un inhibidor de la recaptacién
de serotonina y noradrenalina. La dosis utilizada es
de 15-30 mg/dia. Los efectos secundarios son hiper-
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Los efectos secundarios mds frecuentes son nduse-
as, diarrea y somnolencia. Parece que el uso prolonga-
do de estos farmacos incrementa significativamente el
riesgo de hipertensién pulmonarts,

La fenfluramina se utiliza a una dosis de 60 mg/dia.
Con ella se ha descrito aparicién de depresion severa
tras su interrupcion brusca, por lo que se recomienda
reducir la dosis de forma progresiva.

La dexfenfluramina es mds potente, y es 1til a dosis
de 30 mg/dia. A nivel central, aumenta la liberacién
de serotonina e inhibe su recaptacion. Reduce pre-
ferentemente la ingesta hidrocarbonada. Ademas se
ha demostrado su utilidad en pacientes con obesidad

tension, ansiedad, paranoia, depresién y dolor precor-
dial. En un estudio con tratamiento durante mds de 2
afios en 122 obesos, la tasa de abandonos fue altisima
(> 70%), obteniéndose una pérdida del 6% del peso
inicial a las 40 semanas, con ganancia de peso poste-
riormente, a pesar de seguir administrando el firma-
co,

Fdrmacos dopaminérgicos

La bromocriptina, agonista dopaminérgico, produ-
ce disminucién del apetito por inhibicion del hipotdla-
mo lateral. Produce una disminucién del peso corpo-
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ral y de la grasa, y mejora la tolerancia a la glucosa en
los obesos a dosis de 1,6-2,4 mg/dia®. Puede ser util
en el futuro en el tratamiento de pacientes obesos con
diabetes mellitus.

Antagonistas opioides

La naloxona produce una disminucién aguda de la
ingesta en sujetos obesos y no obesos. Sin embargo, la
naltrexona, también antagonista opidceo pero con
mayor duracién de accidn, no tuvo resultados signifi-
cativos en 4 estudios, y si produjo alteracion de las
pruebas de funcidn hepdticas.

Antagonistas del neuropéptido Y

El neuropéptido Y (NPY) es el mds potente estimu-
lador de la ingesta conocido®. Actiia en el hipotdlamo
regulando el balance energético a través de una esti-
mulacion de la ingesta, y una reduccion del gasto
energético (por inhibicion de la inervacién simpatica
del tejido adiposo pardo)®. Los glucocorticoides esti-
mulan la sintesis de NPY, mientras que la insulina y
la leptina parecen inhibir las neuronas que contienen
NPY en el hipotdlamo®.

En estudios animales, el NPY se encuentra en el ca-
mino final de varios modelos de obesidad genética.
Asimismo, en la caquexia del cincer, las citoquinas
parecen inhibir al NPY. En el hombre, no se ha encon-
trado correlacion entre el indice de masa corporal y los
niveles de NPY en el liquido cefalorraquideo (LCR).
En la anorexia nerviosa, los niveles de NPY en el LCR
son altos y disminuyen con la realimentacién.

Los antagonistas del NPY son potenciales farmacos
para el tratamiento de la obesidad, si bien los estudios
se encuentran todavia en fase muy inicial. De los dis-
tintos receptores del NPY, el Y5 parece ser el respon-
sable del aumento del apetito a nivel hipotaldmico,
por lo cual los antagonistas del Y5 serfan los firmacos
ttiles en el tratamiento de los pacientes obesos®.

En fases mas avanzadas de experimentacion se en-
cuentran los agentes sensibilizantes a la insulina (thia-
zolidinediones, principalmente el troglitazone), que
también producen una disminucién del NPY pero cu-
yo efecto principal es que disminuyen la resistencia a
la insulina, sin afectar mucho al apetito y al peso cor-
poral, estando indicados preferentemente en el trata-
miento de los diabéticos tipo II*.

Asimismo, los agonistas del NPY podrian servir en
el tratamiento de la anorexia nerviosa, caquexia del
cancer y SIDA.

Agonistas de la colecistoquinina

La colecistoquinina (CCK) es un neuropéptido que
produce saciedad en la fase preabsortiva. La ingesta
de alimentos, preferentemente proteicos y grasas, esti-
mula la secrecion de CCK en el intestino. Este neuro-
péptido al parecer se une a receptores de CCK situa-
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dos en la regidn pilérica del estémago y desde alli
transmitiria su sefial a través del nervio vago hasta el
nucleo del tracto solitario, y de alli al hipotdlamo me-
dial, dirigida a terminar la ingesta‘. El efecto anorexi-
geno de la CCK administrada sistémicamente puede
bloquearse mediante vagotomia y con antagonistas de
los receptores de CCK (MK-329).

La infusién intravenosa de cantidades fisiologicas
de CCK en humanos produce saciedad y disminucion
de la ingesta, tanto en sujetos obesos como delga-
dos*37. Por otro lado, el uso de un antagonista perifé-
rico de la CCK (MK-329) estimula el apetito en hu-
manos3*,

Estd lejos por el momento la posibilidad de utilizar
agonistas de la CCK en el tratamiento de la obesidad.
Esto se debe a que la vida media de la CCK parenteral
es corta, y se necesitarian preparados nasales u orales
de accion prolongada. Por otro lado, los estudios en
animales no demuestran una pérdida de peso a largo
plazo; ya que las ratas aumentan la frecuencia de las
comidas y se produce tolerancia a la infusion repetida
de CCK.

Leptina

La leptina es una proteina de 167 aminodcidos pro-
ducida en el tejido adiposo por la transcripcion del
gen «ob». Las mutaciones de este gen «ob» producen
ratones obesos «ob/ob», que presentan hiperfagia,
obesidad y diabetes tipo II3. Hasta el momento no se
han detectado estas mutaciones en humanos, ni si-
quiera en pacientes obesos.

La leptina interviene en la regulacién del tejido
adiposo, actuando a través del SNC, donde parece dis-
minuir la ingesta alimentaria y aumentar el gasto
energéticot.

La leptina disminuye los niveles de NPY en el hi-
potalamo*, el cual podria ser el responsable de sus
efectos sobre el balance energético. Mas recientemen-
te se ha involucrado a la hormona melanocortina
(MSH), la cual produciria disminucién de la ingesta y
aumento del gasto energético, tras unirse con su re-
ceptor MC4-R en el hipotdlamo#*. De esta forma la
leptina podria actuar disminuyendo el NPY y aumen-
tando la melanocortina® 4. En humanos los niveles de
leptina se correlacionan de forma positiva con el BMI
y el porcentaje de grasa corporal, por lo que se postu-
la la existencia de resistencia a la leptina en los indivi-
duos obesos*. Recientemente se ha identificado el re-
ceptor de leptina en los plexos coroideos y se ha
clonado su gen¥, comprobdndose que puede tener di-
ferentes expresiones*. Una de ellas se encuentra en
grandes cantidades en el hipotdlamo y estd mutada en
el ratén db (insensible a la leptina), lo que confirma
tanto el lugar de accién hipotalimico como la relacién
entre el gen db y el receptor de leptina. Sin embargo,
el receptor de leptina en el hombre parece normal®, y
quizds la clave esté en la disminucion de los niveles
de leptina en el LCR de los obesos, en relacién con
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los no obesos, debido a que el paso de la leptina al
L.CR requiere su unién a un receptor de los plexos co-
roideos, siendo este transporte saturablese,

La administracién de leptina disminuye el peso cor-
poral de ratones «ob/ob», y también de ratones delga-
dos, principalmente a expensas de masa grasa*. Tam-
bién se ha comprobado su eficacia en perross' y
primates®, Los ensayos con leptina en humanos se en-
cuentran todavia en fase I de experimentacion.

Fiarmacos estimulantes del apetito

El uso de estos farmacos esta indicado fundamen-
talmente en el tratamiento de la anorexia de los pa-
cientes con cdncer y con infeccién por el virus de la
inmunodeficiencia humana (VIH). También se han
utilizado en la anorexia nerviosa, en la delgadez cons-
titucional, y en la anorexia asociada a determinadas
enfermedades crénicas.

La clasificacién de los farmacos mds utilizados co-
mo estimulantes del apetito se detalla en la tabla II.

Tabla I1
Clasificacion de los fdrmacos estimulanies del apetito

— Acelato de megestrol.

— Dronabinol.

— Antiserotoninérgicos (ciproheptadina).
— Esteroides anabdélicos.

— Sulfato de hidrazina.

— Glucocorticoides.

— Agonistas del NPY.

— Pentoxifilina.

— Talidomida.

Acetato de megestrol

El acetato de megestrol es un derivado semisin-
tético de la progesterona que se empezé a utilizar
en la hormonoterapia de rescate del cdncer de ma-
ma. observdndose como efecto colateral una ganan-
cia de peso®. Posteriormente Loprinzi y cols. ob-
servaron que el efecto era dosis dependiente
(160-800 mg/d), sin conseguir mejores resultados
con dosis > 800 mg/d». Este efecto se observé en
pacientes con tumores hormono-dependientes e in-
dependientes®.

Poco después se empez6 a utilizar en la caquexia de
los pacientes VIH positivos con resultados alentado-
ress. En 1994 se publicaron 2 estudios con este fir-
maco en enfermos VIH positivos obteniéndose los
mayores efectos con dosis de 800 mg/d (en forma li-
quida). Ademads de la ganacia de peso, mejoraba la ca-
lidad de vida, sin afectar a la supervivencia ni al nu-
mero de infecciones oportunistass. s Existe
controversia en la literatura sobre si la ganancia de pe-
S0 es a partir de masa grasa y/o masa magra.

Aunque es un firmaco bastante seguro se han des-
crito los siguientes efectos secundarios: edema, impo-

tencia, alteraciones menstruales, hiperglucemia, insu-
ficiencia suprarrenal 2.%, S. Cushing, hepatotoxicidad
y enf. tromboembdlica.

La duracion del tratamiento se debe individualizar,
st bien la mayoria de estudios estan realizados por 12
semanas®,

El mecanismo de accidn no es bien conocido, si
bien en estudios animales aumenta los niveles de
NPY en el hipotilamo®, y también es un inductor de
lipogénesise. También se ha descrito inhibicion del
niicleo ventromedial del hipotdlamo, por interferencia
con los canales de calcio®?, asi como se ha discutido su
efecto en la disminucion de las citoquinas.

Dronabinol

El dronabinol es el componente activo de la ma-
rihuana. Se utiliza a dosis de 2,5 a 7,5 mg/d en pacien-
tes con cancer y VIH® s+, En un estudio randomizado
con 139 pacientes con infeccién VIH, los que recibie-
ron dronabinol experimentaron un aumento significa-
tivo del apetito, y un descenso significativo de la ndu-
sea, asi como una tendencia a la estabilizacion en el
peso, frente a los del grupo placebo que perdieron pe-
so. Como efectos secundarios produce euforia y alu-
cinaciones.

Antiserotoninérgicos

En la anorexia nerviosa se han descrito alteraciones
en la neurotransmision serotoninérgica consistentes
en una disminucion de los niveles plasmaticos de trip-
tofano y de los niveles del metabolito de la serotonina
(dcido 5-hidroxiindolacético) en el LCR, que parecen
recuperarse tras la ganacia de peso, y que podrian in-
volucrarse en la patogenia de la enfermedad. El trata-
miento con ciproheptadina (agente antihistaminico y
antiserotoninérgico) ha mostrado resultados variables
en estas pacientes’. También se ha utilizado extensa-
mente como estimulante del apetito en personas del-
gadas.

En pacientes con cdncer aumenta el apetito sin con-
seguir una ganancia de pesot . En pacientes VIH
si parece que puede mejorar el apetito y aumentar el
pesors,

Esteroides anabolizantes

Los esteroides anabdlicos (nandrolona, stanozolol,
metenolona, oxandrolona) son derivados 17 alfa-al-
quilados de la testosterona, que estimulan el anabolis-
mo proteico con minima accién androgenizante. Estos
fdrmacos pueden producir los siguientes efectos se-
cundarios: ginecomastia, disminucién del tamario tes-
ticular, infertilidad, ait. lipidicas con disminucién de
las HDL-¢c y apoAl y aumento de las LDL-c y apoB,
trastornos psiquidtricos, poliglobulia, hepatotoxicidad
con colostasis, peliosis y tumores hepaticos.
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En un estudio randomizado en pacientes con enfer-
medad pulmonar obstructiva crénica, la nandrolona
obtuvo una ganancia de peso similar al grupo placebo,
pero con mayor aumento de la masa magra y mejoria
de la funcidn respiratoria en el grupo tratado con el
farmaco®.

En pacientes con insuficiencia renal crénica la nan-
drolona parece mejorar la desnutricion en estudios no
controlados, y ademds mejora la anemia y la funcidn
sexual en estos pacientes” 7,

Por el contrario, los ensayos en animales y en pa-
cientes con neoplasias han sido desalentadores?.

Recientemente se han publicado 3 ensayos con dis-
tintos anabolizantes en pacientes VIH en los que se
observa una ganancia de peso a expensas de masa ma-
gra y una mejora en la calidad de vida de estos enfer-
mos, con escasos efectos secundarios™7s,

Otros fdrmacos

El sulfato de hidrazina es un inhibidor de la gluco-
neogénesis cuya eficacia en el tratamiento de la ano-
rexia del cdncer estd bastante controvertidas.

Los glucocorticoides estimulan el apetito y podrian
disminuir las citoquinas. Estos farmacos han fracasa-
do en el tratamiento de la anorexia del cincer, pues
aunque aumentan el apetito no se produce ganancia de
peso y ademds presentan importantes efectos secun-
darios™.

Algunos agentes como la pentoxifilina” y la talido-
mida se han ensayado en el tratamiento de la caque-
xia asociada a SIDA y en pacientes con cdncer, con
algunos resultados esperanzadores. Su mecanismo de
accion parece relacionarse con disminucion de las c¢i-
toquinas.

Bibliografia

I, Anderson GH: Regulation of food intake. En: Shils ME, OI-
son JA, Shike M (eds.): Modern Nutrition in health and disea-
sve. 8th ed. Lea & Febiger. Philadelphia. 1994:524-536.

2. Read N, French S y Cunningham K: The role of the gut in re-

gulating food intake in man. Nutr Rev, 1994, 52:1-10.

Hoebel BG y Herndndez L: Basic neural mechanisms of fee-

ding and weight regulation. En: Stunkard AJ, Wadden TA

(eds.): Obesity: Theory and Therapy. 2nd ed. Raven Press Ltd.

New York, 1993:43-62.

4. Blundell JE y Lawton CL: Pharmacological aspects of appeti-

te. En: Stunkard AJ, Wadden TA (eds.): Obesity: Theory and

Therapy. 2nd ed. Raven Press Ltd. New York, 1993:63-76.

Howard L. Michelek AV y Alger SA: Enteral Nutrition and

gastrointestinal, pancreatic, and liver disease. En: Rombeau

JL, Caldwell MD (eds.): Clinical Nutrition: Enteral and Tube

Feeding. 2nd ed. WB Saunders Co. Philadelphia. 1990:416-

449,

6. A Position Paper of the North American Association for the

Ll

hn

Study of Obesity. Guidelines for the Approval and use of

Drugs to Treat Obesity. Obes Res, 1995, 3:473-478.

7. Blackburn GL y Read JL: Benefits of reducing-revisited.
Postgrad Med J, 1984, 60:13-18.

8. Goldstein DI: Beneficial health effects of modest weight loss.
Int J Obes, 1992, 16:1-19.

9. Bray GA: Use and abuse of appetite-suppressant drugs in the
treatment of obesity. Ann Intern Med, 1993, 119:707-713.

74

20.

a3
()

Goldstein DJ y Potvin JH: Long-term weight loss: the effect
of pharmacologic agents. Am J Clin Nutr, 1994, 60:647-57.
Gibbs WW: Gaining on fat. Scientific American, 1996, Au-
gust: 70-76.

Silverstone T: The place of appetite-suppressant drugs in the
treatment of obesity. En: Stunkard AJ, Wadden TA (eds.):
Obesity: Theory and Therapy. 2nd ed. Raven Press Ltd. New
York, 1993:275-285.

Wellman PI: Overview of adrenergic anorectic agents, Am J
Clin Nutr, 1992, 55:193S-198S.

Silverstone T: Appetite Suppressants. A review. Drugs, 1992,
43:820-836.

Leibowitz SF: The role of serotonin in eating disorders.
Drugs, 1990, 39:33-48.

Abenhaim L, Moride Y, Brenot F y cols.: Appetite-suppres-
sant drugs and the risk of primary pulmonary hypertension. N
Engl J Med, 1996, 335:609-616.

Turner P: Dexfenfluramine: Its place in weight control.
Drugs, 1990, 39:53-62.

Scheen Al Paolisso G. Salvatore T y Lefebvre PJ: Dexfenflu-
ramine reduces insulin resistance independently of weight re-
duction in obese type 2 (non-insulin-dependent) diabetic pa-
tients. Diabetologica, 1988, 31:640A

Guy-Grand B, Apfelbaum M, Crepaldi G. Gries A, Lefebvre P
y Turner P: International trial of long-term dexfenfluramine in
obesity. Lancet, 1989, 2:1142-11435.

Darga LL, Carroll-Michals L. Bosford SJ y Lucas CP: Fluoxe-
tine's effect on weight loss in obese subjects. Am J Clin Nutr,
1991, 54:321-325.

Marcus MD. Wing RR. Ewing L, Kern E. McDermott M y
Gooding W: A double-blind, placebo-controlled trial of fluo-
xetine plus behavior modification in the treatment of obese
binge-eaters and non-binge-eaters. Am J Psychiarry, 1990,
147:876-881.

Weintraub M. Sundaresan PR, Madan M y cols.: Long-term
weight control study I (weeks 0 to 34): the enhancement of be-
haviour modification. caloric restriction and exercise by fen-
fluramine plus phentermine versus placebo. Clin Pharmace!
Ther, 1992, 51:586-594

Weintraub M, Sundaresan PR, Schuster B y cols.: Long-term
weight control study IT (weeks 34 to 104): an open-label study
of continuous fenfluramine plus phentermine versus targeted
intermittent medication as adjuncts to behaviour modification,
caloric restriction, and exercise. Clin Pharmacol Ther, 1992,
51:595-601.

Weintraub M. Sundaresan PR, Schuster B, Moscucci M y
Stein EC: Long-term weight control study 11l (weeks 104-
156): an open label study of dose adjustment of fenfluramine
and phentermine. Clin Pharmacol Ther, 1992, 51:602-607.
Weintraub M. Sundaresan PR. Schuster B y cols.: Long-term
weight control study IV (weeks 156-190): the second double-
blind phase. Clin Pharmacol Ther, 1992, 51:608-614.
Weintraub M, Sundaresan PR. Schuster B. Averbuch M, Stein
EC y Byrne L: Long-term weight control study V (weeks 190-
210): follow-up of participants after cessation of medication.
Clin Pharmacol Ther, 1992, 51:615-618.

Weintraub M. Sundaresan PR y Cox C: Long-term weight
control study VI: individual participant response patterns.
Clin Pharmacoel Ther, 1992, 51:619-633.

Ryan DH, Bray GA. Wilson JK y cols.: Treatment for 21/2
years with sibutramine. Obes Res, 1996, 4:318S.

Cincotta AH v Meier AH: Bromocriptine (Ergoset) reduces
body weight and improves glucose tolerance in obese sub-

jects. Diabetes Care, 1996, 19:667-70

Malcolm R, O'Neil PM, Secauver JD y cols.: A controlled trial
of naltrexone in obese humans. Int J Obes, 1985, 9:347-353.
Ortego 1, Vega B, Escalada J y Melidn E: Neuropéptido Y:
implicacion en la regulacion del apetito y del peso corporal.
Endocrinologia, 1994, 41:128-134.

Dryden S, Frankish H y cols.: Neuropeptide Y and energy ba-
lance: one way ahead for the treatment of obesity. Eur J Clin
Invest, 1994, 24:293-308.

Tomaszuk A, Simpson C y Williams G: Neuropeptide Y, the




361
h

39,

40.

41.

44,

45.

46.

47,

48.

49,

50.

w
L

Ln
tn

Modulacion farmacolégica del apetito

Hypothalamus and the Regulation of Energy Homeostasis.
Horm Res, 1996, 46:53-58.

Batzl C, Criscione L, Schaffhauser AO y Whitebread KGH: In
vivo characterization of the NPY Y3 receptor subtype as the
«feeding» receptor. Obes Res, 1996, 4:68S.

Kuehnle HF: New therapeutic agents for the treatment of
NIDDM. Exp Clin Endocrinol Diabetes, 1996, 104:93-101.
Lieverse RJ, Jansen JBMJ, Masclee AAM y Lamers CBHW:
Satiety effects of colecistokinin in humans. Gastroenterol,
1994, 106:1451-1454.

Lieverse RJ, Jansen IBMJ, Masclee AAM y Lamers CBHW:
Satiety effects of a physiological dose of cholecystokinin in
humans. Gut, 1995, 36:176-179.

Wolkowitz OM. Gertz B, Weingartner H, Beccaria L, Thomp-
son K y Liddle RA: Hunger in humans induced by MK-329. a
specific peripheral-type cholecystokinin receptor antagonist.
Biol Psychiatry, 1990, 28:169-173.

Zhang Y, Proenca R, Maffei M, Barone M, Leopold L y
Friedman JM: Positional cloning of the mouse obese gene and
its human homologue. Nature, 1994, 372:425-432.

Considine RV, Considine EL, Williams CJ y cols.: Evidence
agains either a premature stop codon or the absence of obese
gene mRNA in human obesity. J Clin [nvest, 1995, 95:2986-
2988.

Pelleymounter MA, Cullen MJ, Baker MB y cols.: Effects of
the obese gene product on body weight regulation in ob/ob
mice. Science, 1995, 269:540-543.

Stephens TW, Basinski M, Bristow PK y cols.: The role of
neuropeptide Y in the antiobesity action of the obese gene
product. Nature, 1995, 377:530-532.

Fan W, Boston BA, Kesterson RA, Hruby V] y Cone RD: Ro-
le of melanocortinergic neurons in feeding and the agouti obe-
sity syndrome. Nature, 1997, 385:165-168.

Gura T: Obesity sheds its secrets. Science, 1997, 275:751-753.
Friedman JM: The alphabet of weight control. Nature, 1997,
385:119-120.

Considine RV, Sinha MK, Heiman ML y cols.: Serum immu-
noreactive-leptin concentrations in normal-weight and obese
humans., N Engi J Med, 1996, 334:292-295.

Tartaglia LA, Dembski M, Weng X vy cols.: Identification and
expression cloning of a leptin receptor, OB-R. Cell, 1995,
83:1263-1271.

Lee GH, Proenca R, Montez JM y cols.: Abnormal splicing of
the leptin receptor in diabetic mice. Nature, 1996, 379:632-
635.

Considine RV, Considine EL, Williams CJ, Hyde TM y Caro
JF: The hypothalamic leptin receptor in humans: identification
of incidental sequence polymorphisms and absence of the
db/db mouse and fa/fa rat mutations. Diabetes, 1996, 45:992-
994,

Caro JF, Kolaczynski JW, Nyce MR y cols.: Decreased cere-
brospinal-fluid/serum leptin ratio in obesity: a possible me-
chanism for leptin resistance. Lancer, 1996, 348:159-161,
Lebel C, Bourdeau A, Lau D y cols.: Chronic studies with re-
combinant human leptin in beagle dogs. Obes Res, 1996,
4:368.

Wagner ID, Jayo MJ, Cefalu WT, Hardy VA, Rankin SE y
Toombs CF: Recombinant human leptin (rHuLEPTIN) redu-
ces body weight and body fat and improves insulin sensitivity
in nonhuman primates. Obes Res, 1996, 4:278S.
Tchekmedyian NS, Tait N, Moody M y Aisner J: High-dose
megestrol acetate: a possible treatment for cachexia. JAMA,
1987, 257:1195-1198.

Loprinzi CL, Mailliard I. Schaid D v cols.: Dose/response
evaluation of megestrol acetate (MA) for the treatment of can-
cer anorexia/cachexia: a Mayo Clinic and North Central Can-
cer Treatment Group Trial [Abstract 1308]. Proc Am Soc Clin
Oncol, 1992, 11:278.

Loprinzi CL, Ellison NM, Schaid DJ y cols.: Controlled trial
of megestrol acetate for the treatment of cancer anorexia and
cachexia. J Natl Cancer Inst, 1990, 82:1127-1132.

Von Roenn JH, Murphy RL, Weber KM y cols.: Megestrol
acetate for treatment of cachexia associated with human im-

59.

60.

61.

62.

63.

64.

65.

66.

67.

68.

69.

70.

Ty

76.

7t

78.

munodeficiency virus (HIV) infection. Ann Intern Med, 1988,
109:840-841,

Vonn Roenn JH, Armstrong D. Kotler DP y cols.: Megestrol
acetate in patients with AIDS-related caguexia. Ann Intern
Med, 1994, 121:393-399.

Oster MH, Enders SR, Samuels SJ y cols.: Megestrol acetate
in patients with AIDS and caquexia. Ann fntern Med, 1994,
121:400-8.

Tchekmedyian NS: Treatment of anorexia with megestrol ace-
tate. NCP, 1993, 8:115-118.

McCarthy HD, Crowder RE, Dryden S y Williams: Megestrol
acetate stimulates food and water intake in the rat: effects on
regional hypothalamic neuropeptide Y concentrations. Eur J
Pharmacol, 1994, 265:99-102.

Hamburger AW, Parnes H, Gordon GB, Shantz LM, O’Don-
nell KA y Aisner J: Megestrol acetate-induced differen-
tiation of 3T3-L1 adipocytes in vitro. Sem Oncol, 1988,
15:76-78.

Costa AM, Spence KT. Plata-Salaman CR y French-Mullen
JM: Residual Ca2+ channel current modulation by megestrol
acetate via a G-protein alpha S-subunit in rat hypothalamic
neurones. J Physiol Lond, 1995, 487:291-303.

Von Roenn JH: Management of HIV-related bodywight loss.
Drugs, 1994, 47:774-83.

Beal JA: Appetite effect of dronabinol. J Clin Oncel, 1994,
12:1524-1525.

Beal JE. Olson R, Laubenstein L y cols.: Dronabinol as a tre-
atment for anorexia associated with weight loss in patients
with AIDS. J Pain Symprom Manage, 1995, 10:89-97,
Loprinzi CL, Ellison NM, Goldberg RM. Michalak JC y
Burch PA: Alleviation of cancer anorexia and caquexia: stu-
dies of the Mayo Clinic and the North Central Cancer Treat-
ment Group. Sem Oncol, 1990, 17:8-12.

Kardinal CG, Loprinzi CL, Schaid DJ y cols.: A controlled
trial of cyproheptadine in cancer patients with anorexia and/or
cachexia. Cancer, 1990, 65:2657-2662.

Summerbell CD, Younle M. McDonald V, Catalen J y Gazzard
BG: Megestrol acetate vs cyproheptadine in the treatment of
weight loss associated with HIV infection. fnt J STD AIDS,
1992, 3:278-280.

Schols AM, Soeters PB, Mostert R. Pluymers RJ y Wouters
EF: Physiologic effects of nutritional support and anabolic
steroids in patients with chronic obstructive pulmonary disea-
se. A placebo-controlled randomized trial. Am J Respir Crit
Care Med, 1995, 152:1268-1274.

Soliman G y Oreopoulos DG: Anabolic steroids and malnutri-
tion in chronic renal failure. Perit Dial Int, 1994, 14:362-365.
Dombros NV, Digenis GE, Soliman G y Oreopoulos DG:
Anabolic steroids in the treatment of malnourished CAPD
patients: a retrospective study. Perit Dial Int, 1994, 14:344-
347.

Lyden E, Cvetkovska E, Westin T y cols.: Effects of nandro-
lone propionate on experimental tumor growth and cancer ca-
chexia. Metabolism, 1995, 44:445-451.

Berger JR. Pall L y Winfield D: Effect of anabolic steroids on
HIV related wasting myopathy. South Med J, 1993, 86:865-
866.

Berger IR, Pall L, Hall CD, Simpson DM. Berry PS y Dudley
R: Oxandrolone in AIDS-wasting myopathy. AIDS. 1996,
10:1657-1662. ‘

Gold I, High HA, Li Y y cols.: Safety and efficacy of nandro-
lone decanoate for treatment of wasting in patients with HIV
infection. AIDS, 1996, 10:745-752.

Moertel CG, Schutt AJ, Reitemeier RJ y cols.: Corticosteroid
therapy of preterminal gastrointestinal cancer. Cancer, 1974,
33:1607-1609.

Dezube BI, Pardee AB, Chapman B y cols.: Pentoxifylline de-
creases tumor necrosis factor expression and serum triglyceri-
des in people with AIDS. JAIDS, 1993, 6:0019.

Reyes-Teran G, Sierra-Madero JG, Martinez del Cerro V y
cols.: Effects of thalidomide on HIV-associated wasting syn-
drome: a randomized, double-blind, placebo-controlled clini-
cal trial. AIDS, 1996, 10:1501-1507.

75



NUTR. HOSP. (1998) XIII {2) 77-80
ISSN 0212-1611 « CODEN NUHOEQ
S.V.R. 318

Originales

Nutricion
Hospi i

Niveles de L-carnitina en pacientes criticos sépticos con nutricion parenteral

J. Garnacho Montero, C. Ortiz Leyba, F. J. Jiménez Jiménez, J. Monterrubio Villar, M. D. Ferndndez

Vega* y J. L. Garcia Garmendia

Servicio de Cuidados Intensivos v Urgencias. * Departamento de Bioguimica. Hospital Universitario Virgen del Rocio.

Sevilla. Espaiia.

Resumen

En la sepsis se producen miltiples y a veees no bien
conocidas alteraciones metabdélicas. En este sentido es
controvertido si la carnitina se encuentra disminuida, lo
cual puede tener diversas implicaciones. Nuestro propé-
sito es conocer cmo se encuentran los niveles plasmati-
cos de carnitina en el enfermo séptico y saber si se modi-
fica al presentar un sindrome de disfuncién
multiorganica (SDMO) o con la fuente lipidica emplea-
da.

Para ello realizamos un estudio prospectivo en pa-
cientes sépticos y con SDMO. Recibieron exclusivamente
nutricién parenteral (NP) y sin aporte de carnitina. La
NP contenia triglicéridos de cadena larga (TCL) en 16
pacientes mientras que a 12 se les administré una mezcla
1:1 de triglicéridos de cadena media y larga
(TCM/TCL). Determinamos basalmente, a los cinco y a
los diez dias Ia carnitina plasmatica por método enzima-
tico que mide carnitina total (libre y esterificada). Valo-
res normales 35-70 pmol/l.

Incluimos 28 enfermos sépticos con edad de 53,41 =
16,51 afios y APACHE II al ingreso de 17 + 4. Los nive-
les de carnitina fueron: basal: 60,4 + 23,7; 5 dia: 57,7 +
22,9; 10° dia: 55,7 = 21,2; (p = NS). Presentaban SDMO
de origen séptico 10, siendo los valores: basal 65,3 =
30,9; 5° dia: 60,3 + 23,2; 10° dia: 61,5 + 15,5; mientras
que en los 18 enfermos sépticos sin SDMO: basal 61,9 +
13,8; 5" dia: 58,6 £ 19,1; 10° dia: 56,6 = 19,3 (p = NS). En
los que recibieron TCL: carnitina basal: 60,7 + 23,1; 5°
dia: 60,1 + 23.8; 10° dia: 58,6 + 12,8; mientras que a los
que se les administré TCM/TCL: basal: 64,3 = 19,5; 5°
dia: 58,6 + 19,1; 10" dia: 57,8 = 10,7 (p = NS).

En nuestros enfermos sépticos hallamos niveles séri-
cos de carnitina dentro de la normalidad, que se mantie-
nen a los diez dias sin meodificarse en aquéllos con SD-
MO o por la mezcla lipidica empleada.

(Nutr Hosp 1998, 13:77-80)
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L-CARNITINE LEVELS IN CRITICAL
SEPTICEMIC PATIENTS WITH PARENTERAL
NUTRITION

Abstract

Septicemia causes multiple and often not very well
understood metabolic alterations. In this sense it is con-
troversial whether or not carnitine is decreased, which
may have several implications. OQur objetive is to measu-
re the plasma carnitine levels in septicemic patients, and
to find out whether this is modified if there is a multi-or-
gan dysfunction syndrome (MODS), or if it is dependent
on the lipid source.

For this we carried out a prospective study in septice-
mic patients with MODS. These were given exclusively
parenteral nutrition (PN) without any carnitine supple-
mentation. The PN of 16 patients contained long chain
triglycerids (LCT’s), while that of another 12 contained
a 1:1 mixture of long and medium chain triglycerids
(LCT’s and MCT’s). We measured the plasma carnitine
level at the baseline, after 5 days and after 10 days, using
an enzymatic method that measures the total carnitine
level (free and esterified). The normal valus lie between
35 and 70 pmol/l.

We included 28 septicemic patients whose ages were
53.41 £ 16.51 years, and whose APACHE II on admis-
sion was 17 = 4. The carnitine levels were: baseline: 60.4
+23.7; 5 day 57.7 + 22.9; 10 day 55.7 = 21.2 (p = n.s.).
Of these patients, 10 had an MODS of septic origins with
their baseline levels being: 65.3 = 30.9; 5+ day 60.3 +
23.2; 10m day 61.5 £ 15.5; while the levels of the 18 septi-
cemic patients without MODS, the baseline levels were
61.9 + 13.8; 5 day 58.6 + 19.1; 10~ day 56.6 = 19.3 (p =
n.s.). In the patients who were given LCT’s the baseline
carnitine level was 60.7 £ 23.1, 5» day 60.1 + 23.8; 10w
day 58.6 x 12.8; while those patients who were given
LCT/MCT showed baseline levels of 64.3 + 19.5; 5+ day
58.6 £19.1; 10» day 57.8 + 10.7 (p = n.s.).

In our septicemic patients the serum carnitine levels
we found were within the normal range, and these re-
mained unchanged during the ten days in those patients
with MODS or with the lipid mixture used.

(Nutr Hosp 1998, 13:77-80)

Key words: Carnitine. Septicemia. MOD. MCT's. LCT's.
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Introduccion

La sepsis y su complicacion mds grave, el sindrome
de disfuncién multiorgdnica (SDMO), se caracterizan
por numerosas y no siempre bien conocidas alteracio-
nes metabolicas. La respuesta a la sepsis incluye una
proteélisis aumentada junto con incremento de la glu-
coneogénesis y de la lipdlisis'. Estos enfermos mues-
tran un ascenso en la oxidacion de los dcidos grasos
constituyendo los lipidos la fuente energética preferi-
da en esta situacion patolégica2.

El soporte metabdlico es parte esencial del trata-
miento de estos enfermos sépticos y para ello se em-
plea nutricién parenteral (NP) cuando no se puede uti-
lizar la via enteral. Las emulsiones lipidicas
tradicionalmente empleadas estdn constituidas por tri-
glicéridos de cadena larga (TCL) los cuales estdn for-
madas por dcidos grasos de mds de 16 dtomos de car-
bono. Como alternativa existe el empleo de
triglicéridos de cadena media (TCM), conformados
por dcidos grasos entre 6-12 dtomos de carbono.

La carnitina es absolutamente necesaria para el
transporte de los dcidos grasos de cadena larga a tra-
vés de la membrana mitocondrial para que tenga lugar
en su interior la B-oxidacién. Por contra, los dcidos
grasos de cadena media no requieren este transporta-
dor para cruzar dicha membranas. Como excepcidn a
esta regla, se conoce que un pequefo porcentaje de
uno de ellos, el octanoato (C8:0), que se cifra en torno
al 15%, se metaboliza en el higado dependiente de la
carnitina ya que la requiere para su paso al interior de
la mitocondria‘.

La carnitina total en el suero es el resultado de la
fraccidn libre y la fraccion acilada.

Niveles bajos de carnitina se han descrito en dife-
rentes situaciones patolégicas congénitas y adquiridas
asi como en personas que reciben NP por largos
periodoss-s. Asi, el 35% de pacientes con NP domici-
liaria de mas de un mes de duracién presentaban nive-
les bajos de carnitina total y libre”.

La situacidn de la carnitina en el enfermo séptico
o con SDMO no estd bien definida. El objetivo de
nuestro estudio es conocer el comportamiento de los
niveles plasmadticos de carnitina en un grupo de en-
fermos criticos sépticos que reciben como tnico
aporte nutritivo NP durante 10 dias y su modifica-
cion al desarrollar SDMO o con el empleo de dos
emulsiones lipidicas: TCL o una mezcla 1:1 de
TCM/TCL.

Material y métodos

Hemos realizado un estudio prospectivo en pacien-
tes adultos con sepsis de origen abdominal ingresados
en la Unidad de Cuidados Intensivos del Hospital
Universitario Virgen del Rocio de Sevilla. Se estable-
ci6 el diagndstico de sepsis y de SDMO siguiendo los
criterios publicados por la SCCM/ACCP:, Para valo-
rar la gravedad se escogi6 la escala APACHE II¢ ano-
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tdndose la peor puntuacién obtenida en las 24 prime-
ras horas de estancia en la Unidad.

Se excluyeron aquellos pacientes que tuvieran al-
gtin factor que pudiera influir en los niveles de carniti-
na tales como sindromes de malabsorcion. infeccidn
por el virus de inmunodeficiencia humana® o que to-
maban farmacos tales como dcido valproico'. De
igual modo, no fueron incluidos enfermos con cirrosis
hepdtica o insuficiencia renal crénicac.

El soporte nutricional de estos enfermos fue exclu-
sivamenete por via parenteral dada la imposibilidad
de nutricién enteral. A todos los pacientes se les im-
planté un catéter venoso central en vena cava supe-
rior. El soporte hemodindmico, antibioterapia y venti-
lacién mecdnica, si era preciso, fue el habitual en
estos casos. En ningtin caso se administré carnitina
durante la duracion del estudio.

El aporte proteico de 1a NP fue de 1.4 + 0,2 g de
aminodcidos/kg/dia. Se utilizé siempre una solucién
de aminodcidos con alta proporcién (45%) de AARR
(Freamine HBC®, Farmiberia).

Como calorias no proteicas se administraron hidra-
tos de carbono y lipidos. La relacién g de
nitrégeno/calorias no proteicas fue de 1/130, siendo
un 60% hidratos de carbono y un 40% lipidos. La
fuente de hidratos de carbono fue siempre la glucosa.
Desde el primer dia se anadian lipidos en la NP: TCL
20 9% (Intralipid®, Pharmacia) o TCM/TCL 20% (Li-
pofundina®, B. Braun Medical).

La determinacion plasmdltica de carnitina se realizé
al ingreso y antes del inicio de la nutricion parenteral
(basal), al quinto y décimo dia. Tras su extraccion las
muestras, por duplicado, fueron centrifugadas y con-
geladas a -20 °C hasta su procesamiento. Se empled
un método enzimdtico que cuantifica la carnitina
total™. El rango de normalidad en nuestro laboratorio
es 35-70 umol/l.

El andlisis estadistico se llevé a cabo con el paque-
te comercial RSIGMA. Se determind la distribucién
normal de la muestra por la prueba de Kolmogorov-
Smirnov y posteriormente se empled la t-Student para
datos apareados con nivel de significacién p < 0,05.

Resultados

Fueron incluidos en el estudio veintiocho enfermos
sépticos (18 varones y 10 mujeres). La edad media fue
de 53.4 = 16,5 afios (entre 43 y 76 anos) y el APACHE
IT al ingreso fue de 17 4. Nueve de ellos fallecieron.

Todos estos pacientes habian sido ingresados en la
unidad de cuidados intensivos tras intervencién qui-
rirgica por peritonitis y no podian recibir alimenta-
cién por via enteral.

En este grupo, los niveles de carnitina permanecie-
ron dentro del rango de normalidad a lo largo del estu-
dio: dia 0: 60,4 + 23,7 umol/l; dia 5: 57,7 + 22,9
umol/l; dia 10: 55,7 = 21,2 umol/l; (p = NS).

Diez de estos enfermos desarrollaron SDMO vy las
concentraciones séricas de carnitina permanecieron
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igualmente dentro de la normalidad (dia 0: 65,3 +
30,9; dia 5: 60,3 £ 23.2; dia 10: 61.5 £ 15,5) y sin di-
ferencia con respecto a los 18 enfermos sépticos sin
SDMO (dia (: 61,9 = 13,8; dia 5: 58,6 £ 19,1; dia 10:
56,6 £ 19,3) (p = NS) (fig. 1).

En 16 casos se empled TCL como fuente lipidica
mientras que en los 12 restantes se administré
TCM/TCL. Los pacientes que recibieron TCL presen-
taron niveles normales de carnitina a lo largo del estu-
dio: dia (: 60.7 £ 23,1: dia 5: 60,1 + 23.8; dia 10: 58,6
+ 12.8; al igual que ocurrid con aquéllos en los que la
fuente de lfpidos fue TCM/TCL: dia 0: 64,3 + 19,5;
dia 5:58.6 £ 19.1; dfa 10: 57,8 = 10,7 (p = NS) (fig. 2).

Discusion

La carnitina se sintetiza en higado y rifién a partir
de dos aminodcidos (lisina y metionina) y se ingiere
también con la dieta, principalmente en la carne’s. Su
principal papel dentro del metabolismo es actuar co-
mo transportador de los dcidos grasos de cadena larga
hacia el interior de la mitecondria donde tiene lugar la
B-oxidacion. Sin embargo, también participa en otros
procesos tales como la regulacién de la actividad del
complejo enzimdtico piruvato deshidrogenasa o incre-
mentando la oxidacidn de los aminodcidos ramifica-
dos en el misculot .

Nuestro grupo homogéneo de enfermos criticos con
sepsis de origen abdominal y soporte nutricional ex-
clusivamente con NP durante 10 dias muestran nive-
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Fig. 2.—Evolucidn de L-carnitina con dos fuentes lipidicas.

les normales de carnitina sérica que no sufre variacio-
nes si desarrollan SDMO o con la fuente lipidica em-
pleada.

Nanni y cols. ¥ estudiaron un grupo de pacientes
sépticos y postquirtirgicos que recibian NP aunque sin
lipidos, observando que la sepsis se asociaba con ni-
veles bajos de carnitina acilada pero la carnitina libre
no descendia mientras que los niveles plasmaticos de
los enfermos postquirdrgicos no se modificaban. Por
otro lado, la sepsis se asocia, al igual que otras agre-
siones tales como el trauma o el gran quemado, a un
aumento en la excrecidn urinaria de carnitina librets v,
Ademds, esta alta eliminacidn de carnitina libre pare-
ce ser proporcional al grado de hipercatabolismo que
presenten los enfermos.

Basado en este posible déficit, se han realizado es-
tudios en enfermos postquirtirgicos o sépticos con NP
en los que se suplementé con L-carnitina sin resulta-
dos concluyentes en cuanto a una mayor B-oxidacion
de dcidos grasos y no obteniéndose una mejoria del
balance nitrogenado en el grupo tratado respecto al
controls, De igual modo, el suplemento con carnitina
no acelera el aclaramiento de una infusién de triglicé-
ridos de cadena larga en un grupo de enfermos sépti-
cos",

Por contra, existen varias series que han demostra-
do la utilidad clinica del empleo de suplementos de
carnitina en recién nacidos y lactantes que reciben
NPz 21,

De acuerdo con nuestros datos, no existe modifica-
cioén de la concentracién plasmdtica de carnitina de-
pendiendo de la emulsidn lipidica que se administré.
En este sentido, hay que citar el trabajo de Ballz, que
hallé una mayor excrecién urinaria de carnitina en
aquellos enfermos criticos que recibieron TCL en la
NP aunque sin alcanzar significancia estadistica res-
pecto al grupo de TCM/TCL. Ademds, los niveles de
carnitina sérica libre permanecieron dentro de la nor-
malidad aunque discretamente inferiores al grupo de
voluntarios sanos, pero sin ser estadisticamente signi-
ficativo.

El déficit de carnitina ha sido una de las razones ar-
gumentadas para el empleo de TCM en la sepsis y que
explicaria la mejoria de los aspectos nutricionales res-
pecto a las emulsiones de TCL como nuestro grupo y
otros han demostrado con anterioridad®2, Con estos
datos no podemos apoyar esta teoria aunque la mejo-
ria observada con TCM en la NP del enfermo séptico
puede deberse a otros factores tales como al minimo
depdsito de los mismos, la rapida oxidacién con for-
macioén de cuerpos cetdnicos que son utilizados con
celeridad por el muasculo esquelético para la obtencion
de energia o a la elevacion de los niveles de insulina,
hormona con propiedades anabolizantes»,

En resumen, nuestros adultos con sepsis 0 SDMO
muestran niveles normales de carnitina plasmatica
que no se modifica segin se emplee TCL o
TCM/TCL en la NP. Por ello, y a vista de estos datos
y otros de la literatura, no estaria justificado el suple-
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mento de carnitina en esta situacidn aunque conven-
dria conocer, por su gran interés, lo que ocurre en el
miisculo esquelético de estos enfermos. De igual mo-
do, deberfamos individualizar las situaciones patolo-
gicas y estudiar otros pacientes criticos que requieran
NPT especialmente en los casos de cirrosis hepatica o
insuficiencia renal cronica.
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Resumen

En este trabajo se ha determinado el estado nutricio-
nal en hierro de 93 ancianos institucionalizados en Gra-
nada mediante la determinacién de su ingesta, asi como
la determinacion de hierro sérico, indicadores hematolo-
gicos (hemoglobina y hematdcrito) e indices corpuscula-
res (volumen corpuscular medio y hemoglobina corpus-
cular media). Los ancianos presentan una ingesta de
hierro considerada adecuada (10,2 + 2,1 mg/dia), y que
no estd relacionada con los parametros hematolégicos
estudiados. El 4% de los hombres v el 22% de las muje-
res presentan valores de hemoglobina considerados co-
mo bajos.

(Nutr Hosp 1998, 13:81-84)

Palabras clave: Estado nutricional. Ancianos.

Introduccion

El hierro es el elemento traza mds abundante del or-
ganismo, que tiene un papel fundamental en el trans-
porte de oxigeno y que forma parte de las enzimas im-
plicadas en el proceso de respiracion celular'. En el
caso concreto del envejecimiento, si bien éste es un
fendmeno bastante complejo, el hierro idénico puede
desempenar un papel importante en la formacién po-
tencial de radicales oxigenados? ya que una ingesta
excesiva de hierro puede actuar como prooxidante, in-
crementando el dafio tisular de los radicales libres y
por tanto el riesgo de enfermedades:.
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NUTRITIONAL STATE OF IRON IN
INSTITUTIONALLIZED ELDERLY PEOPLE:
A STUDY OF THE INGESTION AND
HEMATOLOGICAL INDEXES

Abstract

In this study we determined the nutritional state of
iron in 93 elderly people who were institucionalized in
Granada, by means of a determination of their ingested
iron, as well as the determination of the serum iron, he-
matologic parameters (hemoglobin and hematocrit), and
the corpuscular indexes (mean corpuscular volume and
mean corpuscular hemoglobin). The elderly people had
an iron intake that was considered to be adequate (10.2
+ 2.1 mg/day), and this is not related to the hamatologi-
cal parameters studied. 4% of the men, and 22% of the
women showed hemoglobin values that were considered
to be low.

(Nutr Hosp 1998, 13:81-84)

Key words: Nutritional status. Elderly people.

El hierro, junto con otros minerales traza y vitami-
nas, tiene un papel importante en el mantenimiento
del sistema inmunitario en la vejez+ si bien su papel
especifico no es bien conocidos.

Las deficiencias nutricionales de hierro caracterfs-
ticas de la vejez aparecen cuando no se cubren sus re-
querimientos con la dieta, existen pérdidas importan-
tes de sangre debido principalmente a enfermedades
cronicas, asi como a la presencia de hipoclorhidria o
aclorhidria como consecuencia de gastritis atréficas,
frecuente en los ancianos, y que disminuyen la absor-
cion del hierros,

La absorcién del hierro no estd influida por la edad,
pero si depende de su cantidad en Ia dieta, asi como
de la presencia en ésta de distintos nutrientes que van
a modificar su biodisponibilidad’. Ante una carencia
de hierro, el organismo reacciona utilizando sus reser-
vas corporales y aumentando la absorcién del hierro
dietario#, con objeto de mantener su homeostasis cor-
poral, La presencia de dcido ascérbico, azicares, pro-
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teinas o carne en la dieta, favorecen su absorcion,
mientras que ésta se ve disminuida por la presencia de
dcido fitico y fibrae.

Las consecuencias funcionales de una deficiencia
en hierro, anemia, estdn relacionadas con una dismi-
nucién en los valores de hemoglobina y hierro tisular,
si bien las anemias pueden estar producidas también
por deficiencias nutricionales en vitaminas del grupo
B, vit. A y cobre y por determinadas condiciones pa-
tologicas no relacionadas con la nutriciéns.

En este trabajo se ha determinado el estado nutri-
cional en hierro de 93 ancianos institucionalizados en
Granada mediante la determinacion de su ingesta, asi
como la determinacidn de hierro sérico, indicadores
hematolégicos (hemoglobina y hematocrito) e indices
corpusculares (volumen corpuscular medio y hemo-
globina corpuscular media).

Material y métodos
Pobluacion

El estudio se ha realizado en 93 ancianos institucio-
nalizados en Granada, 24 hombres (rango de edad 60-
93 afios) y 69 mujeres (rango de edad 63-97 arios) con
una edad media de 80,9 + 7,6 afios. que intervienen en
un amplio estudio de valoracién nutricional de ancia-
nos.

Determincacion de la ingesia

La ingesta dietaria de hierro y de otros nutrientes de
interés se ha determinado por el método de pesada di-
recta de los alimentos durante 7 dias incluyendo un
festivo'e. En el momento del estudio ningdn anciano
tomaba suplementos vitaminicos o minerales que pu-
dieran interferir en el metabolismo de este mineral.

Andlisis biogquimico

Las muestras de sangre fueron tomadas de la vena
antecubital con los sujetos sentados y en ayunas. Se
han determinado los siguientes pardmetros bioquimi-
cos: hierro sérico, hemoglobina, hematderito, volu-
men corpuscular medio y hemoglobina corpuscular
media. El hierro sérico se ha determinado por el méto-
do calorimétrico de cromégeno Ferene®, (Diagnostics
Chemicals Ltd.; Charlottetown PEI, Canadd). Los pa-
rdmetros hematologicos se han determinado mediante
un contador hematolégico modelo Coulter T-540.

Andlisis estadistico

Los resultados obtenidos se expresan como media y
desviacion estdndar. Para conocer la influencia del se-
xo sobre las variables estudiadas se ha realizado el es-
tudio de igualdad de medias, segin el test de la t de
Student, para las variables que cumplen los supuestos
paramétricos y el test de Kruskall-Wallis para las no
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paramétricas. La relacién entre las variables se determi-
né mediante el empleo del coeficiente de correlacion de
Pearson o el coeficiente de correlacion de Sperman res-
pectivamente. El nivel de significacién se ha fijado a
0,05. El estudio estadistico se ha realizado utilizando el
paquete estadistico Statgraphic version 5.01.

Resultados y discusion

En la tabla I se muestran los valores medios de las
ingestas de hierro y demds nutrientes estudiados. Al
hacer el estudio en funcién del sexo se observa que las
mujeres presentan ingestas estadisticamente inferiores
a los hombres (p < 0,05) en todos los nutrientes a ex-
cepcion de la vitamina C.

Tabla I
Ingesta diaria de hierro y de otros minerales nutrientes

de interés en ancianos institucionalizados

Total Hombres Mujeres

Hierro (mg) ......... 10,2 £2,1 11730 9,7 w1,/%*
Vitamina C (mg). 123.4+335 1420£756 1[169+433
Acido f6lico (pg). 1709 £355,7 1965+73,6 162,0+48.2%

Energia (keal)...... 1.849 352  2.167+408 1.739+25
Proteinas (g) ........ 081+166 823+£232 63,1+£98%*
Fibra (2) ovvovcer 16,1 £54 19.9+84 14,7 £3,9%*

e

< (.05 diferencia significativa en funcion del sexo.
p < 0,01 diferencia significativa en funcién del sexo.
© p < 0,001 diferencia significativa en funcion del sexo.

La ingesta media de hierro en los ancianos institu-
cionalizados es de 10.2 + 2,1 mg/dia. valor similar a
las ingestas recomendadas (IR) para la poblacion es-
paiiola cifradas en 10 mg/dia para ambos sexos!'. Las
mujeres presentan una ingesta estadisticamente infe-
rior a los hombres (p < 0,01) con valores medios de
9,7 = 1,1 mg/dia y 11,7 £ 3 mg/dia respectivamente.
Estos resultados coinciden con los de otros estudios
realizados en Espafia en ancianos institucionalizados'
i3 ¢ indican que la ingesta de este mineral puede consi-
derarse adecuada. Sin embargo, el estado nutricional
en hierro no solamente depende de una ingesta ade-
cuada, sino que es necesario el estudio de otros com-
ponentes de la dieta, asi como de hdbitos de vida que
influyen en la biodisponibilidad de este mineral®.

En este sentido tanto la ingesta de proteinas (82,3 =
23,2 g/dia en hombres; 63.1 + 9.8 g/dia en mujeres)
como la de vitamina C (142.0 = 75,6 mg/dia en hom-
bres: 116,9 + 43,5 mg/dia en mujeres), cubren amplia-
mente las ingestas recomendadas. La ingesta media
de fibra tiene un valor medio de 16,1 + 5,4 g/dia, sien-
do superior en hombres (19, 9 = 8.4 g/dia) que en mu-
jeres (14,7 £ 3,9 g/dia) (p < 0,01), pero en ambos ca-
sos los valores son inferiores a los recomendados®s. La
ingesta de dcido félico es inferior enmujeres que en
hombres (p < 0,05), con valores medios de 162,0 +
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48,2 pg/dia y de 196.5 + 73,6 ng/dia respectivamente
y que no cubren las IR cifradas en 200 pg/dia para
ambos sexos!i,

Los coeficientes de correlacién obtenidos entre la
ingesta de hierro y los demds nutrientes considerados
se muestran en la tabla II

Si bien diversos autores han estudiado la influencia
del tabaco y la ingesta de alcohol sobre el hierro's 17,
en este estudio solamente un anciano fumaba y el con-
sumo de alcohol era pricticamente nulo, por lo que no
se han podido estimar estas variables.

Tabla II
Coeficientes de correlacion (r) obtenidos entre la ingesta
de hierro y demds nutrientes estudiados (p < 0,05)

Energia Proteinas Fibra Vit. C  A. félico

Hierro
Total........ 0,71 0,81 0,76 0,27 0,76
Hombres.. 0,85 0,90 0.85 0,72 084
Mujeres .. 047 063 058 036 064

Los pardmetros hematoldgicos relacionados con el
hierro se muestran en la tabla III. La concentracion
media de hemoglobina es significativamente (p <
0,001) inferior en mujeres que en hombres. Al tomar
como referencia el valor de la hemoglobina < 13 g/dl
para hombres y 12.6 g/dl para mujeres® para definir la
anemia, solamente el 4% de los hombres y el 22% de
las mujeres la padecen.

Tabla III
Hierro sérico v pardmetros hematologicos en ancianos

institucionalizados

Total Hombres Mujeres

Hematfes (10¢ ml).... 4,94 034  520+043  4.85+030*
Hemoglobina (g/dl). 13,85+ 1.39 1498 + 1.54 13,46 = 1,10%*

Hematocrito (%)..... 44.0£44  473+53 42,8+ 334
Hierro (ug/dl) ........ 87.31 £37.7 95.12+26,7 84,59 = 27.46
VOM (1) o 89,456 912£4,1 88,83 %593
CHCM (pg) oo 283220 290216 28,1 £22%

< 0,05 diferencia significativa en funcion del sexo.

4 p < 0,001 diferencia significativa en funcién del sexo.
VCM: volumen corpuscular medio.

CHCM: hemoglobina corpuscular media.

La concentracién de hemoglobina disminuye con la
edad en los hombres (r = - 0,57, p < 0,05), pero no es-
t4 relacionada con la ingesta de hierro, si bien otros
autores han encontrado correlaciones entre ambos pa-
rdmetros* ». Solamente el 4% de las mujeres presen-
tan un volumen corpuscular medio inferior a 80, lo
que indica una alteracidn en la eritropoyesis®.

Al igual que otros autores™ ' no hemos encontrado
una correlacion significativa entre las concentraciones

séricas de hierro y su ingesta. Tampoco hemos encon-
trado una relacion significativa entre los valores de
hierro sérico y la ingesta de vitamina C, a diferencia
de Payette y Gray-Donald"" que si encuentran una co-
rrelacidn significativa en ancianos con ingestas de vi-
tamina C de 91 + 47 mg/dia y valores séricos de hie-
rro de 111.68 + 33 ng/dl, si bien en este estudio las
ingestas de vitamina C son superiores (142,0 = 75,6
mg/dia) y los valores séricos de hierro ligeramente in-
feriores (95,12 + 26,7 ug/dl).

En resumen, podemos decir que los ancianos insti-
tucionalizados presentan una ingesta de hierro consi-
derada adecuada, y que no estd relacionada con el hie-
rro sérico ni con los pardmetros hematoldégicos
estudiados. Desde el punto de vista de la dieta, la can-
tidad de energia es adecuada, asi como el aporte de
hierro, proteinas y de vitamina C; sin embargo, un
17% de los hombres y un 33% de las mujeres presen-
tan deficiencias en dcido félico (valores inferiores a
los 2/3 de las IR)2, vitamina que es esencial para la
formacién y maduracién de los eritrocitos® y que tal
como han puesto de manifiesto numerosos autores es
frecuente encontrar poblaciones ancianas diferentes
en esta vitamina.
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Resumen

Se estudia el crecimiento. y desarrollo de los nifios va-
lencianos de 6 a 14 aiios utilizando el peso y la talla de
una muestra representativa (n = 2.011) de los escolares
de las comarcas de L.’Horta de Valencia, que represen-
tan el 62% de los nifios escolarizados de la provincia de
Valencia y el 32,5% de los de la Comunidad Valenciana.
La muestra se distribuye proporcionalmente por comar-
cas, sexos y afos de edad, segiin la poblacion escolar co-
rrespondiente a cada una de ellas. Los nifios proceden
de 10 centros escolares de la zona, tanto publicos como
privados, seleccionades por sorteo. Tras obtener el per-
miso de la direccién de cada centro se realizan en ellos
las mediciones, siempre por el mismo antropometrista
previamente adiestrado y con los mismos instrumentos,
diariamente calibrados.

Mediante el test de Lilliefors se comprueba que las
distribuciones de peso y talla por edad son normales en
la mayoria de los grupos etarios. Por ello, en las compa-
raciones entre sexos se utiliza el test de la t de Student y
puesto que la simetria no es total en todos los intervalos
de edad, los resultados se expresan como percentiles.

Entre los 6 y los 14 afios los nifios valencianos de am-
bos sexos presentan una evolucién ponderal similar. Sé-
lo en los pertenecientes a los percentiles superiores se
observan, a partir de los 12 anos, diferencias entre sexos.

En general, la talla de los nifios supera ligeramente a
la de las nifias hasta los 13-14 anos, edad a la que ellos si-
guen creciendo mientras que ellas casi detienen su creci-
miento longitudinal.

(Nutr Hosp 1998, 13:85-89)

Palabras clave: Crecimiento y desarrollo.

Introduccion

Existe una estrecha relacion entre la normalidad del
crecimiento y el estado de salud de un nio. Por esta
razon, la evaluacion del crecimiento y del desarrollo
fisico constituye uno de los aspectos mds importantes
y caracterfstico del examen pedidtrico y comprende
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WEIGHT AND HEIGHT OF PUPILS FROM
L’HORTA REGION (VALENCIA)

Abstract

The growth and development of Valencian children
from 6 to 14 years of age was studied using the weight
and height of a representative sample (n = 2011) of scho-
ol children in L’Horta de Valencia area. They represent
62% and 32.5% of the school population of the Valencia
province and of the Comunidad Valenciana, respecti-
vely, The sample was proportional to the whole popula-
tion in the geographical area and to sex and age. The
measured children came from 10 schools, some of which
were public and some private, drawn at random. After
obtaining the permission from the school administrative
board the measurements were taken, always by the sa-
me trained anthropometrist and with the same instru-
ments, which were calibrated daily.

The application of the Lilliefors test showed that the
distribution of weight and height according to age was
normal in the majority of the groups of age. Therefore,
the Student t-test was applied to compare girls and boys,
and given the fact that the symmetry was not complete
in all age ranges, the results are expressed as percentiles.

From 6 to 14 years girls and boys in Valencia show a
similar weight evolution. Only in children in the highest
percentiles, can be observed sex-related differences from
the age of 12 on.

In general, up to 13-14 years of age boys were slightly
taller than girls of the same age. From this age on boys
follow continue growing while girls stop their longitudi-
nal growth.

(Nutr Hosp 1998, 13:85-89)

Key words: Growth and development.

tanto la obtencién de valores como su comparacion
con un patrén'. Como los nifios crecen y cambian
constantemente, la valoracion periddica de su progre-
so permite detectar y tratar temprano cualquier pro-
blema que se pueda presentar’, en cambio, la falta de
medicién del peso y de la talla impide una valoracion
del estado nutricional y del crecimiento’.

Las mediciones del crecimiento deben registrarse a
intervalos regulares para mostrar sus patrones. Una
tinica determinacion de la talla y del peso no permite
por si misma valorar el estado de crecimiento®. En el
caso de los nifios, la talla y el peso se registran como
percentiles, que indican la distribucién porcentual del
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peso o de la talla de la poblacion total de ninos de ese
sexo y edad y permiten vigilar el crecimiento del nifio
en cada edad y establecer su «curva» de crecimiento y
compararla con las obtenidas de la poblacién, de su
misma edad y sexo, a la que pertenece’.

Material y métodos

El tamafio de la poblacion de estudio se conoce a
través del Anuario Estadistico de 1993¢ y de los Cen-
sos de Poblacion de 1991 para la Comunitat Valencia-
na’. Asi se obtiene que la poblacién escolar de I'Horta
Nord. I'Horta Sud, I'Horta Oest y la ciudad de Valen-
cia, es, segin el dltimo censo, de 191.178 alumnos,
los cuales suponen el 62% del total de la provincia de
Valencia y el 32,5% del total de los de la Comunitat
Valenciana, por lo que es un referente muy fiable para
su extrapolacion.

Para establecer el tamano muestral (n > 1.985) se
realiza un pequeiio estudio piloto con una submuestra
de 24 nifios. Una vez realizadas las mediciones se cal-
cula el tamano de la muestra con el dato mds desfavo-
rable, utilizando una férmula para poblaciones finitas
(N =191.178) y asumiendo un error maximo del 2%s.

Se determina el porcentaje de nifios, entre 6 y 14
anos, que residen en cada una de estas comarcas y la
muestra a medir se distribuye de forma proporcional
entre ellas.

A partir de la Guia de Centros’ se obtienen todos
los colegios de dichas comarcas, tanto publicos como
privados, y por sorteo, se confecciona el listado de
centros elegidos en cada una de ellas.

La muestra definitiva es de 2.011 nifios, unos 200
de cada grupo de edad, lo que representa mds del 1%
del total y se trata de alumnos sanos escolarizados en
colegios del niicleo geogrifico citado durante el curso
académico 1995-1996.

Tras obtener el permiso de la direccion de cada
centro se realizan en los mismos las mediciones,
siempre por el mismo medidor previamente adiestra-
do y con los mismos instrumentos (bdscula Soehnle
modelo 7307.60 y tallimetro vertical en mm acopla-
do). Previamente se ha estimado la precision intra e
interdia de las medidas, obteniéndose coeficientes de
precision inferiores al 2% y al 5%, respectivamente.

Discusién

Mediante el test de Lilliefors se comprueba si las
distribuciones de los datos en cada grupo de edad con-
siderado son normales y, puesto que lo son en la ma-
yoria de los casos para la talla y en menor proporcion
para el peso, se opta por utilizar en las comparaciones
entre sexos el test de la t de Student, mds potente que
las pruebas no paramétricas, atin sabiendo que, en al-
gunos casos, las diferencias que se aprecian pueden
carecer de significacién estadistica.

Entre los 6 y 14 afios los nifios de ambos sexos pre-
sentan una evolucién ponderal similar (tabla I), pero,
aunque no se aprecien diferencias estadisticamente
significativas, el patrén de aumento de peso muestra
algunas diferencias entre sexos.

El peso promedio de los nifios aumenta desde 25.4
a 55,4 kg entre los 6 y los 14 anos, con incrementos

Tabla I
Media, desviacion tipica y percentiles del peso por afio de edad de escolares valencianos
Nifios n X 5 Per5 Peri0 Per25 Per50 Per75 Per90 Per95
[T 11T R 104 25,3 4.5 19,6 20,9 220 24,4 2749 32,9 35,1
T A0S cavusvnneasa 115 28,3 5.2 214 21,9 24,6 272 324 36,0 37,6
b T 118 31.3 5.0 24.1 24.8 264 30,1 34.8 39.8 422
0 afios .o 120 35,2 8.0 22.3 26,5 29,2 33,3 38,6 48,1 514
PO afios o 125 388 8.6 26.5 292 32,1 37,5 43.8 515 55;7
11 afos... 125 424 9.6 30.3 316 34,7 394 50.3 56,2 592
12 anos... . 132 472 11,0 529 345 394 459 52,5 63.6 70.6
13 anos............ - 136 52,0 1.1 349 37.6 43,4 50.7 60.3 67,2 69,9
14 afios 73 55.3 11.4 37.8 40,7 46,7 53.6 63.0 72,9 76,6
Nifias n X 5 Per5 Perl0 Per25 Per 50 Per 75 Per 90 Per 95
6 aios 108 25,7 4.0 20,0 21,0 224 24.8 28.3 32,0 343
7 afos 104 272 5.1 20,5 21,2 23,5 26,4 30,8 34,1 36.1
8 anos 114 3,5 6.8 22,8 243 27,1 30,5 34,8 39.1 459
9 anos 116 34.6 6.9 235 25,1 294 334 38.5 44,6 47,6
10 anos .. 112 36,9 T 26,8 28.5 314 34,6 41,1 49,5 53,6
1] ARBS cevsices 111 43,0 9.6 29.0 31.5 36.2 41,0 49,2 56.6 60,5
B (7o - —— 124 48,6 11,4 32,7 35.9 41,0 45.6 56,0 66,0 71,8
13 afoS...cveeeee, 128 50,5 10,7 36,3 38.7 425 48.4 57.8 65,2 72,0
14 afios....cciieens 46 52,1 9.4 39.0 40,3 45.6 50,8 57,0 65,1 70,0
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anuales de vnos 3 kg, desde los 6 alos 11 afios y des-
de los 13 a los 14 afios y de unos 5 kg entre los 11 y
los 13 anos. Con la edad también aumenta la variabili-
dad de este pardmetro.

El peso medio de las nifias es de 25,7 kg a los 6
afios y de 52,1 kg a los 14 afios, y su variabilidad tam-
bién crece con la edad. Los incrementos anuales son
también del orden de unos 3 kg desde 1os 6 a los 10
afios. Entre los 10 y los 12 afios el incremento es de 5-
6 kg/ano y después se reduce a unos 2 kg/afio.

La talla media de los nifios varones (tabla II) au-
menta desde 119,8 a 162.5 cm entre los 6 y los 14
afios, con incrementos regulares de 5-6 ¢cm por afio. A
partir de los 11-12 afios, se observa una mayor varia-
bilidad de la talla respecto a la edad.

El indice de masa corporal, que depende de los pa-
rametros anteriores (tabla III), también aumenta con
la edad entre, los 6 y los 14 afios, desde 17,7 £ 2.7 y
18,1 £27a209 4,1y 24,5+ 4,1 kg/mz, para nihos
y nifas, respectivamente.

Puesto que las distribuciones de los valores de peso
y talla no son normales en todos los grupos etarios, la
distribucion en percentiles describe mejor las caracte-
risticas de la muestra.

Aungue entre los 6 y los 14 afios no se observan di-
ferencias significativas del peso promedio respecto al
sexo, los percentiles mds altos (= Per 75) muestran un
comportamiento bien diferenciado. Los nifios siguen
aumentando de peso, mientras que en las nifias éste se
estabiliza a partir de los 12 anos (fig. 1).

Tabla 11
Media, desviacion tipica y percentiles de la talla por afio de edad de escolares valencianos

Nifios n 0 s Per5 PerlQ Per25 Per 50 Per 75 Per 90  Per 95
T 10— 104 119,3 DD 110,6 112,53 116.2 119.8 1229 126,8 128.6
7 AN0S .coeeeenn. 115 1247 N 1153 117,1 1199 1250 129,5 132,0 134.1
8 aflos.....oeeeeee 118 130,0 5,8 122.4 1232 126.0 129.1 133.2 138.0 140,7
9 afioS..ooverienins 120 136,1 6.3 125.5 127.9 1320 136,1 140,2 144.0 146,1

{8 V{01 P—— 125 1412 3.2 129.6 133.0 137.0 1420 146,1 1493 152,7

11 anos....c.oeeene 124 147.0 7.2 136,53 138.0 1422 146.9 151,5 156,5 157,9

12 anos ... 132 152.9 7.9 138.8 1427 147,2 153,2 158.3 164,0 166,1

3 0 s 136 158,2 9.0 142.0 146,1 1522 157.7 164.8 169,7 1922

14 anfos.............. 73 162.5 7.2 150.6 153.3 1575 163,0 167,7 171,9 75,5

Nifias n x 5 Pers Perl0  Per2s Per 50 Per 75 Per 90  Per 95
6 Af08: s 108 119,0 3.0 111.4 1127 1155 119.0 121.5 125.4 129,3
A 110 104 123,7 5.9 113.7 117.4 120,1 1234 126.5 131.1 133.4
8 afios.............. 114 129,6 32 119.7 122,6 126,5 1299 132.9 136.4 137.,9
0 aflos. .o 116 135,6 6.8 1255 127.5 131,2 1350 139.0 146.4 148.,9

0T 1Te) S 112 1394 6.6 129.3 131,0 135,0 139,1 143,1 148,0 152,8

11 anos....ccoeeeees 111 148,1 75 135.7 138.4 142,1 1479 154,5 158.8 161,0

12 afioS..cocoveen 124 153.4 64 1441 1452 148.,8 1535 597 162.2 165.5

[ I i Ts E— 128 156.6 59 146.0 149.1 152,9 157,1 160,5 164.5 165.1

[ 5 T o 46 1569 6.9 141.0 150,7 1533 157.4 1610 163.6 169.6

El sombreado indica diferencia estadisticamente significativa al 95% entre sexos.

En las nifias, los promedios de talla varfan, entre los
6 y los 14 afios, desde 119 a 157 cm. Los incrementos
anuales son de unos 5-6 cm desde los 6 a los 10 afios,
de casi 10 cm en el ano siguiente y posteriormente el
ritmo de crecimiento longitudinal se ralentiza hasta
casi detenerse entre los 13 y 14 anos.

Asi pues, en cuanto a la talla, los niflos mds peque-
fos son ligeramente mds altos que las nifias de su mis-
ma edad, aunque la diferencia no se hace significativa
(p < 0.05) hasta los diez afios. A los 11-12 afios, las
nifias superan, en aproximadamente | cm, la estatura
de sus coetdneos, cuya pubertad aparece unos dos
afios mds tarde', edad a partir de la cual se hace mu-
cho mds evidente la mayor estatura de los varones (p
<0,001).

Para el conjunto de percentiles nifios y nifias crecen
de manera similar hasta los 12 afios, edad a partir de
la cual los chicos siguen creciendo con un ritmo ace-
lerado mientras que las chicas detienen pricticamente
su crecimiento longitudinal (fig. 2).

En conjunto y para ambos sexos, los aumentos de
talla se corresponden con incrementos de peso simila-
res. S6lo algunas nifias con tallas comprendidas entre
130-150 c¢cm, de 8 a 10 afos de edad, muestran pesos
superiores a los de los nifios de su misma altura. Esta
tendencia se invierte en el intervalo 150-165 cm, en el
que los chicos del percentil 95 pesan un poco mds que
las chicas de similar estatura y percentil y, en ambos
casos, el aumento de peso para la talla reflejaria el lla-
mado rebote adiposo prepuberal' (fig. 3).
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Tabla 111
Media, desviacion tipica v percentiles del IMC por afio de edad de escolares valencianos
Nifios n x § Per3 Perl0 Per25 Per 50 Per 75 Per 90  Per 95
6 af0s.............. 104 17.6 2.7 13.9 14,7 15,6 17,2 19,2 21.8 23,0
7 afos.............. 115 18,1 2.6 14,6 15,1 15,9 17,7 19.9 21,7 23.9
B afios: oo 118 18.4 £ | 14,6 15,3 16,1 AT 19.9 22:58 23.5
DG sc s 120 18.8 32 14,6 153 16,5 17,9 20,8 23.3 246
10 anos.....coeeees 125 19.2 3.2 14,9 15.8 16,7 18.5 21,3 242 254
ILanos.........o.... 125 19,5 3.6 14.8 15,5 16,9 18,8 21.6 25.3 26,2
[ 24008 ... 132 20,0 3.7 15,2 16,2 17.2 19.3 21,7 25,8 274
2565 Ty (o SR, 136 20,6 35 15,6 16,5 17,8 20.0 22,7 252 26.8
14 anos.......o...... 3 20,8 4.1 15,0 16,2 T 19.7 233 27,8 29,7
Nifas n 53 5 Per5 Perl0 Per2s Per 50 Per 75 Per 90  Per 95
6 anos 108 18.2 4,5 14,4 15,1 16.3 17.5 19.8 21.6 24.0
7 afos 104 17,7 2.4 14,2 14,7 157 1.5 19,2 21.1 214
8 afloS . ccvrrrreneen, 114 18,6 23 14.1 14,9 16,1 18,1 20,6 22,3 25.1
G aN08 s 116 18.7 2,9 14,0 15.0 16,7 18,6 20,5 224 237
10 afios.. cueiicaisis 112 18.9 3,1 14.9 15.3 16.5 18.2 204 23.8 25,7
118 o1 —— 11 19,4 34 15.0 155 16,8 18.6 21,9 24,5 26,2
12 anos 124 204 3.9 13.3 16,0 17,4 19.4 23,0 205 27.8
L3808 128 20,5 3.6 154 15.9 17,7 19.9 23.1 254 26.9
14 afos.....cce... 46 21,1 4.0 16,2 17,3 18,7 19.9 23,0 274 29.6
PESO

10 f T T T T i ]
6 7 8 g 10 11 12 13 14
Afos
r-F‘arQSNiﬁos ==PerS0Nifios ==PerSNifios |
“Perg5Nifias —-Per5ONifias — PerSNifias Fig. I.—Percentiles de peso por sexo y edad.

TALLA

AROS
=P erg5Nifios ==Per50Nifos =—Per5Nifios
mPer@5Nifas »~Per50Nifias —-Per5Nifias Fig. 2.—Percentiles de talla por sexo v edad.
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PESO POR TALLA

Fig. 3.—Percentiles para el peso por talla por
sexo y edad.

| | | | |
3110,9 111-1208 121-1309 131-1408 1417i1so‘9 151 -I1so,9 161-170,9 171-1809
- cm
P erg5Nifios «=Per50Nifios =-PerSNifios
wPer@5Nifias ~~Per50Nifas - PerbNifias
TALLA
180
170
160
180
140
130
120
110
100 a : f : i I
] 7 8 g 10 11 12 13 14
Anos

erg5Nifios ==Per50Nifios ==PerSNifios
=PergSNifias =~Per50Nifias ~PerbNifias

Fig. 4.—Percentiles para IMC por sexo y
edad.

Al comparar, por sexos, la distribucién en percenti-
les del IMC (fig. 4) se observa que, en los nifios situa-
dos en los percentiles 5 y 50, este pardmetro evolucio-
na por igual en ambos sexos, mientras que, en los
nifios y nifias situados en el percentil 95, aparecen di-
ferencias hasta los 9-10 afios. En este grupo de nifios,
el valor del IMC es mayor en los nifios de 6-7 anos y
en las nifias de 8 afios. En este tltimo caso el aumento
del IMC puede ser consecuencia del rebote adiposo
prepuberal.

En resumen, las curvas de peso y talla de los nifios
valencianos de 6 a 14 afios muestran valores superio-
res a los de otros estdndares de crecimiento'2!, aun-
que las diferencias tienden a minimizarse en las eda-
des puberales.
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Resumen -

Con frecuencia se recurre al uso de alimentacién en-
teral, bien por medio de sondas nasogastricas o bien por
gastrostomias, para garantizar el adecuado aporte de
calorias y nutrientes a lactantes con problemas que han
llevado a la apariciéon de malnutricién. Si no somos cui-
dadosos en iniciar una rapida transicién a alimentacion
por via oral, pueden aparecer problemas en relacion con
la conducta alimentaria.

Pacientes: Siete lactantes con una media de edad de
6,7 meses (DE: 3,6 meses) presentaron este problema en-
tre todos los que recibieron alimentacién enteral por un
tiempo superior a 4 semanas en el periodo 1993-1996.
Seis de ellos recibieron alimentacién a través de una son-
da nasogdstrica, mientras que uno la recibié por una
gastrostomia. En el momento de iniciar el soporte ente-
ral su peso era de - 3,32 escore z (DE: - 1,2), y para la ta-
lla - 2,11 escore z (DE: - 0,51). La enfermedad de base
fue reflujo gastroesofigico en 4 casos, atresia esofdgica
en 1, sindrome de intestino corto en 1 y anorexia perti-
naz en el restante.

Resultados: La duracién media de la nutricién enteral
fue de 20 meses (DE: 11,5), aunque dos de los pacientes
todavia precisan nutricién enteral durante la noche. Seis
de los pacientes han recuperado el patrén de conducta
alimentaria normal en un tiempo que oscilé entre los 3
meses y los 2 afios de iniciar el tratamiento conductual.

Conclusiones: De acuerdo con nuestra experiencia,
existen periodos criticos durante el primer afio de vida
para la instauracion de una conducta alimentaria normal.
Si no somos conscientes de este hecho, en la transicion de
alimentacién enteral a oral pueden aparecer alteraciones
en la conducta alimentaria de lenta recuperacién.

(Nutr Hosp 1998, 13:90-94)
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FEEDING RESISTANCE AFTER CONTINUOUS
ENTERAL NUTRITION AS AN INFANT

Abstract

Enteral feedings delivered by either gastrostomy or a
nasogastric tube are often used in infants and toddlers to
ensure adequate caloric and nutrient intake. If we are
not aware of a rapid introduction of oral feedings they
may develop poor feeding skills.

Patients: Seven infants (mean age: 6.7 months; SD:
3.6) presented this problem during the 1993-96 period.
Six of them were using a nasogastric tube, another one a
gastrostomy (PEG). At the beginning of the enteral fee-
ding regimen their weight was - 3.32 z-score (SD: - 1.2)
and for height: - 2.11 z-score (SD: - 0.51). The under-
lying disease was gastroesophageal reflux (n = 4), esop-
hageal atresia (n = 1), short bowel syndrome (n = 1) and
unexplained anorexia (n = 1).

Results: The mean length of artificial nutrition was 20
months (SD: 11.5), although two of the patients still re-
ceive nocturnal enteral drip. Six patients resumed a nor-
mal feeding pattern within 3 months to 2 years after be-
havior modification program was started.

Conclusion: According to our experience, there is a
critical period involved with oral feeding during the first
year of life. If not aware, children in transition for tube
to oral feeding may display oral-motor, sensory and de-
velopmental feeding problems.

(Nutr Hosp 1998, 13:90-94)

Key-words: Eating-related disorder. Enteral nutrition.
Infants. Food aversion. Malnutrition. Behavioral therapy.

Introduccion

Aun considerando que existe una gran variabilidad en
la adquisicion de habilidades en el desarrollo evolutivo
del ser humano, existen periodos criticos o sensitivos
que guian el proceso de la alimentacion en el lactante'.

Comenzando alrededor de la mitad del primer afio
de vida, el nifio hace la transicién desde la lactancia
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como casi exclusiva forma de alimentarse a ser capaz
de tomar y digerir alimentos triturados, asi como co-
ger, masticar y tragar pequefios trozos de alimentos de
consistencia blandaz,

El retraso en la adquisicién de estas habilidades, ya
sea por una causa orgdnica o por un malentendido ex-
ceso de celo por parte de los padres, puede ocasionar
la aparicién de verdaderas alteraciones de la conducta
alimentaria de no ficil solucidn.

Al mismo tiempo, hemos asistido a un aumento en
el nimero de lactantes que reciben nutricién enteral
de forma prolongada, tanto durante su estancia hospi-
talaria como en su domicilios 4.

La reintroduccion de la alimentacion oral puede ser
problemitica en estos casos, sobre todo si el periodo
durante el que no han recibido alimentacion oral ha si-
do largo. Con frecuencia los padres de estos nifios re-
ciben muy pocas orientaciones sobre la transicion a
alimentacion oral, siendo motivo de importantes an-
gustias en los padres y fracasos en la instauracion de
una conducta alimentaria normal.

Mostramos nuestra experiencia en una serie de lac-
tantes que presentaron este problema, asi como una
propuesta de actuacion.

Pacientes, material y métodos
A) Pacientes

Desde 1993, siete lactantes, cuatro nifias y tres ni-
fios. que recibieron nutricién enteral (NE) a través de
una sonda nasogdstrica (SNG) o una gastrostomia
presentaron dificultades para la alimentacion oral.

La edad media al inicio de la NE fue de 6,7 meses
(DE: 3,6 meses: rango: 2 a 10 meses). Seis de ellos
usaban una SNG y una gastrostomia el restante,

El motivo de usar la NE fue: reflujo gastroesofigi-
co (n = 4); atresia esofdgica (n = 1); sindrome de in-
testino corto (n = 1) y anorexia pertinaz (n = 1).

B) Métodos

1. Programa de normalizacién del patron de con-
ducta alimentaria:

a) Disminuir la ansiedad de los padres.

b) Dar normas de conducta respecto a la alimen-
tacién.

— Ambiente de juego.
— Participacion de la comida familiar.

¢) Facilitar la estimulacion oral.

2. Meétodos estadisticos: como medidas de estadis-
tica descriptiva se usaron la media y la desviacion estin-
dar (DE). Se utilizé el escore z (x-X/DE) para la valora-
cion del estado nutricional al inicio y final de la NE.

Resultados

Todos los pacientes presentaban un retraso ponde-
roestatural importante al inicio de 1a NE: escore 7 para
el peso - 3,32 (DE: - 1,2); escore z para la talla - 2,11

(DE: - 0,51) que mejora en la evolucién (fig. 1) en to-
dos los casos excepto en el paciente n.® 6. La tabla 1
muestra los datos clinicos mas relevantes de todos los
casos.

z - scores (peso)
R L

6 e S e T e SR TR
3 8 13 18 23 28 33 38 43 48 53 58 63 68
edad (meses)

- (Caso 1 "~ Caso2 ¥ Casod ®*Caso4 = Caso5 * Caso6  Caso7

Fig. l.—Modificacién del score z para el peso durante el tiem-
po de administracion de nutricion enteral.

La duracién media de la NE fue de 20 meses (DE:
11,5) aunque todavia dos pacientes reciben aportes
enterales a través de la gastrostomia (casos 1 y 7).

En la transicidn a la alimentacién oral todos los pa-
cientes presentaron negativa a comer por boca, a ve-
ces acompaiada de sensacidn nauseosa o vomitos, asf
como irritabilidad.

Se descartd la presencia de lesién organica por la
clinica (todos ingerfan agua por boca sin problemas),
con evaluacién pHmétrica en los casos con reflujo
gastroesofdgico (tres de los pacientes tenian realizada
una fundoplicatura de Nissen) y endoscépica en tres
de ellos (casos 2, 3 y 4). En el paciente con atresia
esofdgica se realizé también un trdnsito baritado de
esdfago y estomago sin demostrar zonas estendticas.

Soélo uno de los nifios presentaba un retraso psico-
motor leve. Todos fueron manejados como pacientes
externos. Seis de ellos tienen en la actualidad un pa-
trén de conducta alimentaria normal; el periodo de
tiempo que necesitaron para dicha normalizacion os-
cilé entre 3 meses y 2 afios desde el inicio de la ali-
mentacion oral.

Discusion

El desarrollo del mecanismo de la deglucion es en
parte un reflejo innato condicionado que depende de
la maduracion fisiolGgica, pero que es capaz de modi-
ficarse a partir de la experiencia (aprendizaje)®. Pode-
mos decir, por tanto, que la maduracién y la experien-
cia condicionan la evolucién en los aspectos
relacionados con las distintas etapas de la alimenta-
cién del lactante. En esa linea hay que enmarcar el in-
terés por favorecer la succidn no nutritiva en los re-
cién nacidos pretérminos, amén de otras
consideraciones, ya desde los primeros dias de vidas .
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Tabla I
Datos clinicos de los pacientes

Pacientes Enfermedad de Edad Escore Duracion Escore z Edad

base inicio NE peso al NE peso final normaliz.
(meses) inicio (meses) conducta

PG Anorexia 11 - 2,96 Contintia -0,36 2,5 afios*
pertinaz

j 0 [ PR—— Reflujo 4 -343 32 -2.44 3 afios
gastroesofdgico

ACC ..., Reflujo 5 -5,71 19 -1.38 24 meses
gastroesofdgico

L o— Atresia 3 -3,36 9 - 1,72 12 meses
eséfago

AMI L Reflujo 9 - 345 19 - 0,94 3 afios
gastroesofdgico

R0, | IA————— Reflujo 8 -1,96 | - 1,94 12 meses
gastroesofdgico

LGG Sindrome 11 -2,34 Contintia -0,87 3 afios
intestino
corto

* Ha iniciado alimentacién por boca, aunque todavia recibe el 75% de las calorias a través de gastrostomia.

Si a un lactante que ya ha aprendido a masticar no
se le proporcionan alimentos sélidos puede encontrar-
se problemas cuando se intente que posteriormente
realice una alimentacidn adecuada a su edad!. Este
momento se presenta en la segunda mitad del primer
afio, y puede considerarse como uno de los periodos
criticos en el desarrollo de una conducta alimentaria
normal. Las alteraciones en ese momento transicional
originan rechazos de la alimentaciénz,

La administracién de alimentos por via enteral,
bien a través de SNG o de gastrostomias, permite ase-
gurar el aporte de energfa y nutrientes durante perio-
dos variables de tiempo. En los pacientes presentados
en esta serie se observa una clara mejoria de su estado
nutricional cuando se valoran los escores z para el pe-
so y la talla al inicio y al final de la NE.

Se han establecido numerosos programas para faci-
litar a las familias de nifios con NE el manejo de la
técnica y sus complicaciones, bien a través de manua-
les escritos o en videocasetest?, Sin embargo, no se ha
prestado mucha atencidn a los problemas derivados
de la transicion de la NE a alimentacién oral. Con fre-
cuencia las familias reciben consejos de este talante:
«Denle de comer lo que le guste y es mds que sufi-
ciente» 0 «dejen de usar la sonda y ya verdn cémo co-
me». Aunque esta traumdtica experiencia puede fun-
cionar en la mayoria de casos, en ocasiones no hace
sino agudizar el problema. Uno de nuestros pacientes
llegaba a perder mds de 1 kg de peso y presentar hipo-
glucemia a las 48 horas de la retirada de 1a SNG e in-
tento de alimentacion oral exclusiva. Ante los intentos
de darle algin alimento por la boca, la nifia presenta-
ba llanto, nduseas, toses e incluso vémitos.

En el lactante sano al tiempo que se produce una di-
versificacion en la alimentacion, tanto en el tipo como
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en la textura, el nifio comienza a comer solo. Existe
una intima relacién entre alimentacién adecuada y
aprender a comer (independencia). De la relacidn casi
exclusiva madre-lactante se pasa progresivamente a
una relacién social con el resto de la familia. En este
momento el papel de los padres no serd el de dar de
comer al nifio, sino el de favorecer el desarrollo de ha-
bilidades que permitan su propia alimentacionz. A co-
mer también se aprende y el proceso hacia la partici-
pacion en las comidas con el resto de la familia y a la
aceptacion de las distintas variedades de alimentos es
lento'e, Los problemas que surgen precozmente en la
conducta alimentaria en el lactante sano han merecido
creciente atencion en los dltimos afios y escapan al
objetivo de este trabajo!-4,

Sin duda, a la hora de prevenir la aparicion de tras-
tornos de este tipo en pacientes que reciben NE en el
primer afio de vida es interesante favorecer una co-
rrecta relacién padres-hijo alrededor de la comida.
En todos los centros en los que existan lactantes que
reciben NE durante periodos prolongados deberian
existir pautas de transicién de NE a alimentacion oral
en los que estuvieran implicados médicos, enferme-
ras, rehabilitadores, etc. Existen suficientes referen-
cias en la literatura que garantizan la eficacia de estos
programas, incluso en pacientes con retraso psicomo-
tor de diversa intensidad's22. Cuanto més precozmente
sea el inicio, mejores los resultados; aunque también
se han descrito €xitos en nifios mayores®.

En muchos casos esos programas tienen lugar con el
paciente hospitalizado. También puede realizarse de
forma ambulatoria, aungue en un perfodo de tiempo
mds prolongado. En nuestra serie, se recupero el pa-
trén de conducta alimentaria normal en un tiempo que
oscilé entre 1 y 25 meses del inicio de la transicién.
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Sea en un lugar o en otro existen una serie de pasos
recomendados. El primero es valorar la posibilidad de
que el nifio sea capaz de tolerar una alimentacion oral.
No todas las dificultades con la comida se deben a
trastornos de la conducta. Es necesario descartar alte-
raciones orgdnicas: candidiasis, alteraciones en la de-
glucion, déficits vitaminicos o de elementos traza,
etc.. En ocasiones habrd que recurrir a exploraciones
complementarias: estudios baritados, pHmetrias o en-
doscopias’”.

A continuacidn se inicia el tratamiento propiamente
dicho (tabla II). En muchos casos la resistencia a la
alimentacién oral se extiende a rechazar la introduc-
cién de cualquier objeto én la boca y puede deberse a
la asociacién con experiencias negativas o dolorosas
como p. ¢j., la colocacion de una SNG, la intubacion,
el dolor asociado a esofagitis por reflujo. Para ven-
cer esa resistencia ha de facilitarse el uso de chupete o
el permitir que juegue con la comida oliéndola, lle-
vandosela a la boca, etc.

Tabla I
Programa de normalizacién de la alimentacicn

Facilitar el estimulo oral
+ Uso de chupete.

Normalizar comportamiento relativo a la comida
= Ambiente de juego:
— Explorar la comida con las manos.
— Untar juguetes que se lleve a la boca (sensacién
de sabores).

Adecuar el ambiente de las comidas
» Sentarle a comer con el resto de la familia («vea, huela
y oiga la comida»).

Regular la alimentacion
* Cambio paulatino de enteral a oral.
* Promover una relacién adecuada entre el nifio y el que
le da de comer.

Simultaneamente ha de adecuarse el ritmo de ali-
mentacion a lo que serfa una pauta de alimentacién
normal. Por ejemplo, pasar de un débito continuo a
varias tomas fraccionadas (entre 3 y 5). Al principio,
para garantizar el aporte caldrico necesario, se man-
tiene la NE durante la noche's 7. Si no existe inconve-
niente es preferible antes de comenzar la transicién
pasar a una férmula infantil normal si estaba usando
una férmula semielemental o elemental. En general
estos pasos no requieren mucho tiempo ni presentan
grandes dificultades.

El siguiente paso consiste en normalizar el compor-
tamiento del nifio en relacién con la alimentacion:
permitir que explore la comida con las manos, untar
juguetes con alimentos de distintos sabores y que pue-
da llevarse a la boca. El rehabilitador o los mismos

padres pueden facilitar esa tarea mojdndose los dedos
con puré, mermeladas, etc., e introduciéndoselos, co-
mo si se tratara de un juego, en la boca.

En muchas ocasiones el nifio ha aprendido a usar la
comida como una forma de manipulacidn y de conse-
guir atraer la atencién. Por ese motivo es necesario
también modificar el ambiente alrededor de la comi-
da: por una parte hacer que el nifio se incorpore a la
comida familiar, favoreciendo la funcion social de la
misma, y por otra, reforzando las actitudes de los pa-
dres durante las mismas: premiar los hechos positivos
y «penalizar» las conductas negativas, p. ej., retirdn-
dose del nifio durante un tiempo establecido de ante-
mano. )

Disminuyendo 1a cantidad de comida y, por tanto,
de energia en cada toma favorecemos el desarrollo de
la sensacién de hambre en el nifio y facilitamos la in-
gesta oral. Aunque hayamos de utilizar la SNG, le
ofreceremos antes los alimentos por boca. Con las pri-
meras cucharadas es muy probable que presente una
actitud de rechazo, para posteriormente ir aceptando
algunas. Una vez que el nifio recibe alrededor de 2/3
de sus necesidades via oral, puede retirarse la SNG o
dejar de usar la gastrostomia!s 7.

Puede ser necesario todavia un periodo prolongado
de tiempo hasta la completa normalizacién de la con-
ducta alimentaria (entre 3 meses y 2 afios en nuestros
pacientes).

Este plan general ha de adaptarse a las peculiarida-
des de cada nifio, aunque como idea hase puede ser
util.

Pero, sin duda, la principal medida es evitar la apa-
ricién del problema. El darse cuenta de que existen
periodos criticos en el desarrollo de una conducta ali-
mentaria normal y favorecer el estimulo oral en situa-
ciones donde sea necesario un soporte nutricional arti-
ficial son los puntos basicos. Una vez que el problema
se ha puesto de manifiesto es necesario comenzar un
programa de normalizacién de la alimentacion.
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Resumen

Se ha determinado el contenido en Acidos grasos y co-
lesterol de diez alimentos proteicos frescos, 6 carnes
{cerdo, conejo, cordero, pavo, pollo y ternera) y 4 pesca-
dos (atiin, dorada, merluza y sardina), asi como la cali-
dad de su grasa y la repercusion de su consumo sobre la
salud, mediante diferentes relaciones e indices quimicos
(grasa saturada/grasa insaturada, indice aterogénico e
indice trombogénico). El estudio muestra que la carne
de cerdo presenté un contenido total de grasa inferior a
la de cordero, conejo, atin, dorada y sardina; y similar a
la de pollo, ternera y merluza. Los alimentos con menor
contenido de dcido miristico fueron cerdo, pollo y pavo.
Como era de esperar, entre los productos analizados, los
pescados (attin, merluza y sardina) presentaron la mas
baja capacidad trombogénica; v el cerdo, pollo y pave la
menor capacidad aterogénica.

(Nutr Hosp 1998, 13:95-98)

Palabras clave: Acidos grasos. Calidad de la grasa. Car-
nes. Colesterol. Grupo de las carnes. Pescados.

Introduccion

El grupo de las carnes engloba un conjunto de ali-
mentos que se caracterizan por su alto contenido en
proteinas. proteinas de alto valor bioldgico'=. Pero es-
te grupo de alimentos también es importante incluir-
los en la dieta equilibrada por su aporte en lipidos.
Las carnes representan la principal fuente dietaria de
grasa saturada, y los pescados de dcidos grasos poliin-
saturados de la serie n-3+,

En las dltimas décadas, el interés por los lipidos en
la nutricién humana se ha centrado en las evidencias
de una relacion entre la cantidad y calidad de la grasa
ingerida y la incidencia de padecer determinadas en-
fermedades. Un exceso de grasa saturada en la dieta

Correspondencia: F. Pérez-Llamas
Departamento de Fisiologia y Farmacologia.
Facultad de Biologia. Universidad de Murcia. Espana.

Recibido: 26-V-1997.
Aceptado: 2-X-1997.

CHARACTERISTICS OF THE FAT OF SOME
FOODS FROM THE MEATS GROUP AND THEIR
RELATION WITH THE HEALTH

Abstract

The fatty acids and cholesterol contents of ten fresh
protein foods were determined, 6 meats (pork, rabbit,
lamb, turkey, chicken and beef) and 4 fishes (tuna, sea
bream, hake and sardine); the fat quality by different
chemical index of the foods (saturated fat/polyunsatura-
ted fat ratio, index of atherogenicity and index of throm-
bogenicity) and the effect of their intakes on the health
were also determined. The study shows that the fat con-
tent was lower in meat pork than Jamb, rabbit, tuna, sea
bream and sardine; and it was similar to chicken beef and
hake. Pork, chicken and turkey meat had the lowest con-
tent of myristic acid. Fishes showed lower index of throm-
bogenicity than the other analyzed food and pork, chic-
ken and turkey showed the lowest atherogenicity index.

(Nutr Hosp 1998, 13:95-98)

Key words: Fatty acids. Fat quality. Cholesterol. Meats.
Fish.

se ha asociado con unos elevados niveles de colesterol
en plasma, y estos se correlacionan positivamente con
un mayor riesgo de sufrir infarto, aterosclerosis, trom-
bosis, etc. Por el contrario. otro tipo de grasa alimen-
taria, la grasa poliinsaturada, y especialmente la de la
serie n-3, se ha considerado como un componente die-
tario cardioprotectors’.

En la bibliografia se han descrito muy diversos fac-
tores que pueden incidir en la génesis de enfermeda-
des cardiovasculares: genéticos, estrés, hdbitos ali-
mentarios, consumo de tabaco, sedentarismo, exceso
de peso, etc.s, Si bien, el componente dietario no es el
dnico factor de riesgo, y presumiblemente tampoco el
mds importante, si que se trata de un factor suscepti-
ble de modificacién, sobre el cual se puede actuar a
distintos niveles: a) con un mayor conocimiento de la
composicion de los alimentos y los efectos de su con-
sumo sobre la salud, que permitirad establecer sus pro-
piedades potencialmente preventivas o generadoras
de enfermedades; b) proporcionando a los consumi-
dores alimentos con una peligrosidad potencial cada
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vez menor, mediante una mejora en la seleccién de
especies con unas determinadas caracteristicas en re-
lacién a su composicidn corporal; ¢) con una mejora
en el disefio y formulacién de piensos destinados a
produccion animal y, por dltimo, d) informando y
educando a la poblacién en relacion a los conceptos
basicos de la dieta sana, equilibrada y variada.

El objetivo de este trabajo ha sido la determinacion
de los contenidos en dcidos grasos y colesterol de di-
versos alimentos del grupo de las carnes (seis carnes y
cuatro pescados), asi como el estudio de la calidad de
sus grasas, mediante diferentes relaciones e indices
quimicos, para establecer la potencial capacidad ate-
rogénica y trombogénica de dichos alimentos.

Material y métodos

Se han analizado las porciones comestibles de 10
alimentos proteicos frescos, 6 carnes y 4 pescados:
Cerdo (pierna).

Conejo (completo).
Cordero (pierna).
Pavo (pechuga).
Pollo (pechuga).
Ternera (pierna).
Atln.

Dorada.

Merluza.

10.  Sardina.

Cuatro muestras de cada uno de estos alimentos fue
ron recogidas de diferentes puntos de venta de la re-
gién de Murcia, tres grandes superficies, una carnice-
ria y una pescaderia. Cada muestra, tras la seleccién de
la porcion comestible, fue picada y homogeneizada,
posteriormente se mezclé y homogeneizo 50 g de cada

FRNge ST Lh 1 O3 B

kroma); instalada en un cromatdgrafo (Hewlett-Packard
modelo 5890 con un detector de ionizacion de llama).
Los indices quimicos de calidad de la grasa deter-
minados fueron los siguientes:
SFA/PUFA: Grasa saturada/grasa poliinsaturada.
SFA/UFA: Grasa saturada/grasa insaturada. UFA
Grasa monoinsaturada + grasa poliinsaturada.
Indice aterogénico (IA): (aS' + bS" + ¢Sm)/(dP
eM + fM’), donde §'= C12:0; St = C14:0; S
C16:0; P = suma de los dcidos grasos saturados n-6 y
n-3; M =CI18: I; M" = suma de los restantes dcidos
grasos monoinsaturados; b=4ya=c=d=e=f=1Is
Indice trombogénico (IT): mS¥/(nM + oM™ + p(n-
6) + q(n-3) + (n-3/(n-6)), donde SV = suma de C14:0,
C16:0 y C18:0; (n-6) = suma de los dcidos grasos de
la serie (n-6); (n-3) = suma de los dcidos grasos de la
serie (n-3); M y M’ = igual que en la férmula anterior;
m=1;g=3n=0=P=0,5%

+

1l

Resultados y discusion

El contenido de grasa total en los alimentos estu-
diados se muestra en la figura 1. El producto que des-
taca por su mayor contenido en grasa es la dorada
(13.0%), seguido del atin (8,.3%) y la sardina (7,9%)
Tradicionalmente, el cerdo ha sido considerado como
una de las especies mds ricas en grasa, y por ello, ha
sido practicamente excluido de los regimenes dietéti-
cos disenados para la reduccién de peso. Nuestros re-
sultados muestran un contenido de grasa en la pierna
de cerdo de 3,2%, inferior a los del cordero, conejo,
awin, sardina y dorada; y similar a Jos presentes en el
pollo. ternera y merluza, alimentos que si forman par-
te de este tipo de regimenes dietéticos.

una de las cuatro muestras pertenecientes al mismo ali-
mento. Finalmente, cada producto fue analizado por
triplicado y determinado los siguientes contenidos®:

Grasa. Por el método de Soxhlet (Tecator, Soxtec
system HT-1043 y 1044).

Acidos grasos. Para la extraccion de los lipidos el
método empleado fue el de Folchw, ligeramente modi-
ficado. Para la obtencion de los ésteres metilicos de
los acidos grasos, la metodologia seguida ha sido des-
crita por Stoffell", utilizando el metanol clorhidrico al
10% como agente encargado de efectuar la saponifi-

cacion de los lipidos y la posterior metilacién de los
acidos grasos. Para el andlisis cromatogrifico se ha
utilizado una columna de Wide-Borecapillary de 30 m
de longitud, 0,75 mm de didmetro interno, con una fa-
se estacionaria SP-2330 de 0.2 um de espesor (Supel-
co); instalada en un cromatégrafo (Hewlett-Packard
modelo 5890 con un detector de ionizacién de 1lama).

Colesterol. Determinado por saponificacién/extrac-
cion directa de las muestras y cromatografia gaseosa se-
gin el método de Ulberth & Reich'. Para el andlisis
cromatogrifico se ha utilizado una columna capilar de
30 m de longitud, 0,53 mm de didmetro interno, con una
fase estacionaria TRB-5 de 0.5 um de espesor (Tekno-
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CER CON COR PAV POL TER ATU DOR MER SAR

Fig l.—Contenido de grasa total (g/100 g porcion comestible)
eit los alimentos analizados. Los datos son expresados como el
valor medio de tres réplicas. CER = cerdo; CON = conejo;
COR = cordero; PAV = pavo; POL = pollo; TER = ternera;
ATU = atiin; DOR = dorada; MER = merluza; SAR = sardina.

El bajo contenido de grasa en el cerdo, encontrado
en nuestro estudio, en contra de 1o que se venia afir-
mando anteriormente, es consecuencia de una mejora
en la planificacion de piensos compuestos y de una
mds adecuada seleccion de razas de esta especie, con
variedades genéticas mds ricas en magra y pobres en
grasa que las variedades del cerdo tradicional, y sobre




Caracteristicas de la grasa de algunos alimentos del grupo de las carnes

y su relacién con la salud

todo, porque los cerdos se sacrifican a tempranas eda-
des, por lo que no han tenido tiempo de producir gran-
des cantidades de grasa.

Los resultados representados en la figura 2 ponen de
manifiesto que el contenido de colesterol es muy pare-
cido entre los productos analizados, pero dentro de és-
tos, es el conejo (0,44 mg/100 g) el que presenta el va-
lor mds bajo, frente al mds alto que corresponde a la
sardina (100 mg/100 g). No obstante, hay que hacer
notar que, en general y salvo en aquellas personas es-
pecialmente susceptibles, la cantidad de colesterol de
origen dietario tiene poca influencia sobre la concen-
tracion de este esteroide en sangre. Por un lado, la ab-
sorcion de colesterol no es completa en el intestino, y
por otro, el organismo puede hacer frente al exceso de
colesterol exdgeno, mediante una inhibicion de su sin-
tesis enddgena y un aumento de su excrecion biliar® 4,

A diferencia de lo que ocurre con la protefna, en rela-
cion a su composicion en aminodcidos, el perfil de dci-
dos grasos de la grasa no presenta un patrén caracteristi-
co en funcion de la especie, y segiin todas las evidencias,
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Fig. 2.—Contenido de colesterol (mg/100 g porcidn comesti-
ble) en los alimentos analizados. Los datos son expresados co-
mo el valor medio de tres réplicas. CER = cerdo; CON = cone-
Jjo; COR = cordero: PAV = pave; POL = pollo; TER =
ternera; ATU = ahin; DOR = dorada; MER = merluza; SAR =
sardina.

existe un fuerte componente ambiental que condiciona
qué tipos de dcidos grasos conformaran los triglicéridos
de reserva y los fosfolipidos de un organismor,

Actualmente se sabe que la ingesta continuada de
unos determinados tipos de dcidos grasos, por perio-
dos relativamente cortos de tiempo (tres meses), per-
mite que éstos aparezcan mayoritariamente en sus
fosfolipidos y trighicéridos de reservae 17, Por tanto, el
perfil de dcidos grasos en los alimentos analizados
(tabla I) serd un reflejo de los contenidos de estos nu-
trientes en sus respectivas dietas.

Es muy dificil extraer conclusiones de las diferen-
cias entre los productos analizados en relacién a la ca-
lidad de sus grasas en funcién de sus contenidos indi-
viduales de 4dcidos grasos. Los SFA son los
precursores del colesterol e inductores de la sintesis
de las lipoproteinas de baja densidad (LDL); mientras
que los dcidos grasos poliinsaturados disminuyen los
niveles plasméticos de triglicéridos y de LDL. Por
ello, diversos autores, a la hora de valorar la calidad
de la grasa de un determinado alimento, dan mayor
relevancia a sus contenidos totales en dcidos grasos
saturados (SFA), monoinsaturados (MUFA) y poliin-
saturados (PUFA); o bien, a las relaciones entre éstos.
Seglin este criterio, los productos con mayor conteni-
do en SFA o mayor relacion SFA/PUFA son el corde-
ro y la ternera entre los de origen terrestre, y entre los
de origen marino, la dorada (tabla IT).

Sin embargo, este criterio no es del todo cierto, el
dcido estedrico (C18:0) practicamente no produce co-
lesterol', y por el contrario, el dcido miristico (C14:0)
se transforma en dicho esteroide con altisima facilidad,
siendo considerado como el dcido saturado con mayor
capacidad aterogénica®. Los alimentos con menor con-
tenido de dcido miristico son el cerdo, pollo y pavo.

Posteriormente, Ulbricht y Southgate® han descrito
nuevos indices de calidad de la grasa, que permiten
determinar, en funcidn de éstos, qué alimentos son los
mds 0 menos aconsejables para mantener la salud, el
indice aterogénico (IA) y el indive trombogénico (IT).

El IA define la capacidad potencial de las grasas

Tabla I

Contenido en dcidos grasos (/100 g de porcion comestible) de los alimentos analizados. Los datos son expresados

como el valor medio de tres réplicas

Alimentos  C14:0  C15:0 CI6:0 Cl6:1 CI7:0 CI8:0 CI8:1 CI18:2 CI83 CI84 C20:1 C20:4 C0:5 (C22:1 (22:4 (€22:6
(n-7) m-9)  (m6) (n-3)  (n-3) (w9  (n-6) (n-3) (n-9)  (n-6) (n-3)
Cerdo......... 0,00 0,00 074 013 000 039 1,43 0.51 0.00 000 0,00 0,00 0,00 0,00 000 0,00
Congjo..... 0,12 000 1,02 021 000 027 130 L6 014 000 000 000 000 000 000 000
Cordero ..... 0,17 0,00 1,78 023 000 1.00 376 0,57 0,07 0,00 0.00 0,00 0,00 0,00 0.00 0,00
Pavo.......... 002 000 038 009 000 014 063 024 000 000 000 000 000 0,00 000 000
Pollos 003 000 077 028 000 017 134 036 001 000 000 000 0,00 0,00 000 000
Ternera...... 0.08 0,00 076 0,12 000 0.43 1,24 0,14 0,00 0,00 0.00 (0,00 0,00 0,00 0,00 0,00
Atin........... 0,26 010 182 020 014 048 128 0013 017 001 0,06 032 0,70 000 004 2,60
Dorada....... 0,76 010 353 1,53 036 067 377 024 015 000 04 029 055 003 000 1,02
Merluza ..... 016 002 053 020 002 010 061 020 003 004 015 004 0,13 013 000 034
Sardina ...... 060 009 188 020 018 039 086 017 018 031 012 010 0,74 008 000 191
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Tabla Il

Calidad de grasa de los alimentos analizados, juzgada por diferentes indices quimicos: Contenido total de dcidos grasos

saturados (SFA), monoinsaturados (MUFA) v poliinsaturados (PUFA). relaciones entre éstos, indice aterogénico (IA)

e indice trombogénico (IT). Los datos son expresados como ¢l valor medio de tres réplicas

Alimentos SFA! MUFA' PUFA! SFA/PUFA SFA/UFA A iT
Cerdo (pierna)............. 1.13 1.56 0.51 2,21 0,54 0.36 1.09
Conejo (completo)....... 1.50 1.50 1,29 1.16 0,54 0.57 0.81
Cordero (pierna) ......... 2.96 4.00 0.65 4.55 0.64 0,53 1,13
Pavo (pechuga)........... 0.54 0.72 0.24 2.25 0.56 0.48 1,12
Pollo (pechuga)... 1.01 1.62 0.38 2,66 0.50 0,47 0,93
Ternera (pierna)........... * 1,26 1.36 0.14 9.00 0.84 0,72 1,69
B s 2,80 1.55 398 0.70 0.51 0,52 0,49
| Bo] ¢ Ts : (NN — 542 5.36 2725 2,41 0.71 0.86 0.82
Merluza........cccoivininnee 0.85 1,15 0.80 1,06 0.43 0.61 043
Sardinccamia: 3,15 1,33 3.40 0,93 0.66 0,90 0.48

g/100 g por porcion comestible. UFA = MUFA + PUFA.

para producir agresion al endotelio de los vasos san-
guineos (formacion de ateromas), en personas espe-
cialmente susceptibless. Los alimentos que presentan
el menor [A son el cerdo, pollo y pavo (tabla II). Se-
gun este indice, nos encontramos con que los alimen-
tos de origen terrestre son tan aconsejables. o incluso
mds. que los de origen marino.

La capacidad potencial de un alimento para producir
trombosis 0 embolia en individuos especialmente sen-
sibles, medida por ¢l IT, dependerd fundamentalmente
de los contenidos en PUFA de las series n-3 y n-65.
Los alimentos de origen marino, como era de esperar,
presentan una clara ventaja frente a los terrestres. Las
carnes, ricas en PUFA de la serie n-6, tienen mayor fa-
cilidad para favorecer el desarrollo de trombos, por la
presencia de dcido araquidénico (C20:4 n-6) y de los
prostanoides de €l derivados, sobre todo el tromboxa-
no TXAZ2. Por el contrario, los pescados, con los valo-
res mds bajos de IT (tabla II), son ricos en PUFA de la
serie n-3, especialmente de dcido eicosapentaenoico
(C20:5 n-3), que producen prostanoides de baja capa-
cidad proagregante, como el tromboxano TXA3¢.

En resumen, y sin olvidar que la dieta es s6lo uno de
los numerosos factores que pueden incidir en la génesis
de enfermedades cardiovasculares, nuestros resultados
indican que los alimentos mds aconsejables en la pre-
vencidn de este tipo de enfermedades, especialmente
en individuos susceptibles, son por su menor capacidad
aterogénica, cerdo, pollo y pavo, y por su menor capa-
cidad trombogénica, atdn, merluza y sardina.
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Resumen -

En el presente trabajo se estudia la utilizacién de pro-
ductos de nutricion enteral (NE), en el periodo de octu-
bre de 1996 a enero de 1997, en un hospital general con
unidad de nutricién. El gasto de NE ascendio a 3.343.475
pesetas, siendo los suplementos los que representaron
mayor porcentaje del gasto (39,1%). Se realiza un estu-
dio de indicacién-prescripcién con la revision de 120 his-
torias de pacientes con NE en ese periodo. Los pacientes
pertenecian a diferentes servicios del hospital excluyen-
do UCI, pediatria, crénices y cuidados paliativos. Se
analizaron los datos de edad, sexo, diagnostico, dieta uti-
lizada, calorias/dia empleadas, via de administracién y
criterio de seleccion de dieta. La edad media de los pa-
cientes fue de 64,59 afios. Los diagnosticos mas frecuen-
tes fueron los tumores sélidos (32,5% de los casos), se-
guido de los accidentes cerebrovasculares (16,7% de los
casos). El preparado de NE mas utilizado fue la dieta hi-
percalérica Pentadrink® (36,7% de los pacientes), segui-
do de la dieta estandar (25,8%). La via de administra-
cion que se empleé con mayor frecuencia fue la oral en
un 63,3% de los casos. Las calorias/dia empleadas va-
rian segin el tipo de dieta, siendo para la dieta hiperca-
lérica de 886 cal y para la estindar de 1.839 cal. Entre
los criterios para seleccionar la dieta de NE, un 50% de
los pacientes presentaban metabolismo proteico y capa-
cidad digestiva normal con ligero o moderado estrés, y
un 12,5% eran diabéticos; el resto presentaban otros
criterios que influyeron en la seleccién de un determina-
do tipo de dieta de NE.

Del analisis realizado se desprende la utilizacién de
Pentadrink® como suplemento y la existencia de enfer-
mos con un aporte caldrico, a veces, insuficiente.

(Nutr Hosp 1998, 13:99-107)

Palabras clave: Nutricién enteral. Utilizacion de medi-
camentos.
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THE USE OF ENTERAL NUTRITION PRODUCTS
IN A GENERAL HOSPITAL

Abstract

The present work aims to study the use of enteral nu-
trition (EN) products during the period between Octo-
ber 1996 and January 1997, in a general hospital with a
nutrition unit. The EN expediture ascended to 3,343,475
Pesetas, with the supplements representing the greatest
cost percentage (39.1%). An indication-prescription
study was carried out by reviewing 120 clinical historics
of patients who had received EN during that period. The
patients originated in different departments of the hos-
pital, excluding the ICU, chronic patients, pediatrics,
and palliative care. Data regarding sex, age, diagnosis,
diet used, calories/day given, route of administration,
and selection criterion for the diet were analysed. The
average age of the patients was 64.59 years. The most
common diagnoses were solid tumors (32.5% of the ca-
ses), followed by cerebrovascular accidents (16.7% of
the cases). The most commonly used EN preparation
was the Pentadrink® hypercaloric diet (36.7% of the ca-
ses), followed by the standard diet (25.8% ). The route of
administration used most frequently was the oral route
in 63.3% of the cases. The calories/day given varied per
diet, with this being 886 cal for the hypercaloric diet,
and 1,839 cal for the standard diet. Among the criteria
for selecting an EN diet 50% of the patients had anor-
mal protein metabolism and a normal digestive capacity
with slight or moderate stress, 12.5% were diabetic; and
the remainder presented other criteria that influenced
the choice for a specific type of EN diet.

From the analysis of the results it is clear that Penta-
drinke is used as a supplement, and that there are pa-
tients with a sometimes insufficient caloric supply.

(Nutr Hosp 1998, 13:99-107)

Key words: Enteral nutrition. Use of medications.

Introduccion

Se entiende por nutricion enteral (NE) la adminis-
tracién por via digestiva de los nutrientes necesarios
para conseguir y/o mantener un estado nutricional
adecuado, en aquellos pacientes incapaces de ingerir
de forma espontdnea alimentos naturales por via oral.
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Tiene como principio fundamental el aprovechamien-
to de la funcionalidad del aparato digestivo, y puede
administrarse a todos aquellos pacientes que presen-
ten peristaltismo, ausencia de obsticulo mecdnico por
debajo del yeyuno y suficiente capacidad de absor-
cion’.

Su introduccidn hospitalaria fue posterior a la de la
nutricion parenteral. Sin embargo, en los dltimos afios
ha venido experimentando un incremento en su utili-
zacion debido a las ventajas fisiol6gicas y econdmicas
que presenta.

Los productos de nutricién enteral (NE) constitu-
yen un grupo de aliméntos-medicamentos que si bien
no tienen una importancia econémica muy grande
dentro del gasto farmacéutico en el hospital, si la tie-
nen en cuanto a mejorar la calidad de vida del pacien-
te hospitalizado, siendo ademis ventajosa desde el
punto de vista coste-beneficio cuando existe una uni-
dad de nutricién dentro del hospital®.

En el presente trabajo se analiza la utilizacién de
los productos de NE en un hospital general de espe-
cialidades de 800 camas donde existe una unidad de
nutricion encargada tanto de la NE como de la nutri-
¢ion parenteral.

Material y métodos

En una primera evaluacidn se realiza un estudio de
consumo de los productos de NE; para ello, se parte
de los datos econdmicos correspondientes a los con-
sumos de NE de los meses de octubre de 1996 a enero
de 1997, obtenidos del sistema informatizado de ges-
tién existente en el servicio de farmacia.

Se realiza también un estudio indicacién-prescrip-
cién, para lo que se revisaron las historias clinicas de
los pacientes con NE en ese mismo periodo de tiem-
po, no cubriendo en este trabajo los pacientes ingre-
sados en UCI, pediatria, crénicos y cuidados paliati-
vos, dado que los pacientes ingresados en estos
servicios no son controlados por la unidad de nutri-
cion. Las peticiones de NE al servicio de farmacia las
realiza la unidad de nutricion, de forma individuali-
zada para cada paciente, y han sido estas peticiones
el medio para controlar los pacientes de este estudio.
Los datos del paciente (sexo, edad, diagnodstico prin-
cipal, servicio en el que se encuentra ingresado) y da-
tos de la dieta (tipo de dieta, calorias diarias, via de
administracion, ingesta de alimentos y criterio de se-
leccién de la dieta) (fig. 1) se obtuvieron de la revi-
sion de las historias clinicas. Como criterios de selec-
cién de la dieta se han tomado los descritos en el
trabajo de M. T. Gémez, asi como la ficha técnica de
cada preparado de NE. En la tabla I se muestran los
preparados de NE disponibles en el Servicio de Far-
macia, que han sido aprobados por la Comision de
Farmacia y Terapéutica y el Comité de Nutrientes, y
cuyo empleo se analiza en este trabajo‘. Con todos
estos datos se cred un fichero a fin de proceder a su
andlisis.
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Resultados y discusién
I. Consumo de NE

El gasto que generé la NE en el periodo analizado
fue de 3.343.475 pesetas, lo que representa un 0,85%
del total del gasto de farmacia en ese mismo periodo
de tiempo, con un consumo mensual medio de
835.869 pesetas. El gasto de los diferentes tipos de
preparados de NE se refleja en la tabla II. En la figura
2 se representan los preparados que han supuesto un
mayor gasto, correspondiendo el mayor a los suple-
mentos, tanto liquidos como sélidos con un total de
804.400 ptas (23,7%), siendo utilizados de forma ma-
yoritaria por los servicios de crénicos y paliativos.
Otras de las dietas de NE que han supuesto mayor
porcentaje de utilizacion son las dietas poliméricas es-
tdndar (normoproteicas y normocaléricas) con un gas-
to de 555.204 pesetas (16,4%), le siguid la dieta espe-
cial para diabetes con 522.023 pesetas (15,4%), la
dieta hipercalérica Pentadrink®” con un consumo de
521.962 pesetas (15,4%) y la especial para insu-
ficiencia respiratoria con 509.427 (15,0%), esta alti-
ma empleada sobre todo en UCI y crénicos.

2. Estudio indicacion-prescripcion

El nimero total de pacientes ingresados en los ser-
vicios que abarco el estudio fue de 7.065, de los cua-
les 120 (1,7%) tenfan NE, procediéndose a revisar sus
historias clinicas. Los servicios donde estuvieron in-
gresados los pacientes fueron oncologia (28 pacien-
tes), medicina interna (27), digestivo (13), hematolo-
gia (13), y el resto (39) hasta los 120 del estudio en
otros servicios. De los pacientes estudiados 79 eran
hombres y 41 mujeres. La edad media de los pacien-
tes con productos de NE fue de 64,59 afios con una
edad minima de 19 y un maximo de 95 afios. Aten-
diendo al sexo, la edad media del grupo de hombres
fue de 63,34 afios y en el grupo de mujeres de 66,82.
La edad media de los pacientes en el servicio de onco-
logia fue de 60,24; en medicina interna de 71,72; en
digestivo de 65,50 y en hematologia de 61,46. La dis-
tribucién de pacientes seglin servicios, edad y sexo se
muestra en la tabla IIIL.

El nimero de dias que permanecieron con NE los
pacientes de este estudio fue de 7,55 de media.

De las dietas existentes en el Servicio de Farmacia,
la dieta hipercalérica y normoproteica (Pentadrink®)
fue la mds utilizada con 44 prescripciones, seguida
por las dietas poliméricas normoproteicas y normoca-
I6ricas (estindar) que lo fueron en 31 de los casos; las
dietas especiales para casos de diabetes se emplearon
en 18 pacientes: situindose a mayor distancia los su-
plementos Meritene” y Hepatamine® con 5 pacientes
cada uno. Teniendo en cuenta los servicios con mayor
nimero de pacientes con NE, en el caso de oncologia
un 57.1% de los pacientes tenian prescrito
Pentadrink® y un 28,6% de los pacientes tenian dieta
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B DATOS DEL PACIENTE
NOMBRE: N. HISTORIA:
SEXO: | [ VARON - 2 (] HEMBRA EDAD: PESO:
SERVICIO: DIAGNOSTICO:

DATOS DE LA DIETA

1. [ Estindar 10. [ Ins renal (Nepro)

2. [ Fibra 11. O Impac

3. [ Hipercalérica 12. [ Adversa

4. [ Hiperproteica 13.  [J Baja en sodio

5. [0 Oligomérica (peptidiea) 14. [ Suplemento (Pentaplus)
6. [ Diabética 15. [ Suplemento (Meritene)
7. LI Ins. respiratoria 16. [ Suplemento (Puding)
9. [ Ins, hepdtica 17. [ Hepatamine

9. [ Ins. renal (Suplena) 99. [ Otras

Cantidad (ml/dia):  N.° dias:

ADMINISTRACION: 1 [1ORAL 2 [] SONDA

INGIERE ALGUN ALIMENTO EL PACIENTE: 1CINO 20081

CRITERIOS DE SELECCION DE LA DIETA

Capacidad digestiva normal, metabolismo proteico normal, paciente con moderado estrés o sin estrés.
Fistula enterocutédnea.

Enfermedad inflamatoria intestinal (Crohn).
Reseccién intestinal masiva (RIM).
Sindrome intestino corto.

Malabsorcion.

Insuficiencia pancredtica exocrina.
Intervencién quirtirgica exceptuando RIM.
Encefalopatia hepdtica.

Trastorno hepatico SIN encefalopatia.
Cirrético.

Insuficiencia renal, NO didlisis.

e Rl

o
ooooooooooooconoooogoog

Insuficiencia renal, SI didlisis.
14. Estrés severo (quemaduras, sepsis, politraumatismo, desnutricién proteica severa).
15 Inmunodeprimidos, SIDA.
! 16. Insuficiencia respiratoria.
17. Diabetes.
18. Estrefiimiento o diarrea.
18: Hipotonia intestinal.
20. Nutricién enteral prolongada.
21, Hipertension,
22, Otros (especificar)
|

Fig. 1.—Hoja recogida datos.

estandar. En el caso de medicina interna, las dietas Los diagndsticos mds frecuentes se recogen en la
mds utilizadas fueron la estdndar (33,3%), la de diabe- tabla V. Los diagnésticos se clasificaron y se agrupa-
tes (26%) y el Pentadrink® (22,2%). En el servicio de ron teniendo en cuenta los tres primeros digitos de la
digestivo, la dieta estandar (38,5%) y el suplemento CIE-9 MCs. Los datos correspondientes a diagnésti-
‘ Hepatamine® (30,7%) fueron los mds utilizados. En el cos y tipo de dieta empleada se muestran en la tabla
servicio de hematologia, lo fue el Pentadrink® VL. En cuanto a los diagndsticos tenemos que los mas
(61,5%) vy la dieta de diabetes (30,7%). La distribu- frecuentes fueron:
cién de dietas por servicios se muestra en la tabla IV. 1. Las neoplasias malignas o tumores sélidos, con
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Tabla I
Tipos de dietas disponibles en el Servicio de Farmacia

Tipo dieta de N.E.

Nombre comercial

I.  Poliméricas
1.1.  Normocalérica y normoproteica
1.2.  Normocaldrica, normoproteica + fibra
1.3.  Hipercalérica y normoproteica
1.3. Normocaldrica e hiperproteica

2. Especiales

2.1. Oligomérica

2.2. Diabetes

2.3. Bajaen sodio

2.4. Para patologia respiratoria

2.5. Para didlisis

2.6. Insuficiencia renal

2.7. Insuficiencia hepdtica

2.8.  Estrés e inmunodeprimidos
3. Suplementos

3.1. Liquidos

3.2, Sdlidos o semisdélidos

3.3. Insuficiencia hepética
4. Pediitricas

4.1. Polimérica

4.2.  Suplemento

4.3. Oligomérica

Ensure, Precitene y Pentaset Standard
Precitene Fibra

Pentadrink

Precitene Hiperproteico

Peptinaut liquido
Precitene diabet
Pentaset bajo en Na
Pulmocare

Nepro

Suplena

Nutricon Hepa
Impact, Advera

Pentaplus, Meritene
Ensure Puding. Sustacal Puding
Hepatamine

Pediasure
Meritene Junior
Peptinaut Junior

Tabla Il
Gasto en pesetas de productos de NE en el periodo de octubre-96 a enero-97
10-96 11-96 12-96 1-97 Total
Estandar:..consinsmannim 174.066 68.401 151-650 161.087 555.204
Con fibrad....onmmmimmin. 46.722 62.866 109.588
Hipercalérica......cooiocunan. 131.990 101.511 141.547 146.914 521.962
Hiperproteica.......c.ooveeeee.. 21.487 21.487
Ol EOMENICA s wninis 2.598 15.588 18.186
575 T2 1L S 126.054 156.106 94.441 145.422 522.023
Ins. respiratoria................. 134.820 130.968 139.635 104.004 509.427
Ins, HepaAtioa . .camvimeiin 7.614 7.614 15.228
SUPIEHE o 5.148 12.355 2.059 4.633 24.195
NP s sramsmassmsm 25.145 13.375 11.235 23.540 73.295
1 £37] 7 (NP E e 19.796 19.796
AV i 33.705 26.964 24.717 85.386
Bajaish 6810 caminammis 16.896 19.967 20.480 57.341
Suplemento lg. ......occunee. 148.872 244.936 172.593 198.052 764.453
Suplemento sdl. ................ 3.850 13.458 5.023 17.616 39.947
Pediasure ......... 33.751 4.681 38.432
3200 AB ... 14.205 14.205
Total cvoreeeereeeenearirreeneerens 910.120 817.139 805.766 857.132 3.390.155

39 casos, siendo entre éstos el de pulmon, cabeza y
cuello y eséfago los mds repetidos.

2. Los accidentes cerebrovasculares, con 20 de
los casos.

3. Los tumores hematolégicos, con 13 pacien-
tes.

4. Enfermedad hepdtica, e intervenciones quirtr-
gicas exceptuando reseccién masiva intestinal (RMI)
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con 5 pacientes en cada grupo; situdndose a continua-
cion el resto de casos.

Analizando los datos de la tabla VI se observa que.
en el caso de las neoplasias (CIE: 140-199), la dieta
mads utilizada fue la hipercalérica (23/39 casos), se-
guida de la dieta estdndar (9/39) y la de diabetes
(4/39).

En los accidentes cerebrovasculares (CIE: 436), la
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SUPLEMENTOS
HIPERCALCRICA
ESTANDARD
DIABETES
INS.RESPIRATORIA
CONFIERA
ADVERA

NEPRO

RESTO

’,'

6,2% 208 870

8
%
@
g
5

Fig. 2.—Gasto de dietas de nutricion enteral.

Tabla III
Distribucion de edades segiin sexo y servicio
Servicio N.? enfermos Edad media
Hombres  Mujeres

Cardiologia ........... 1 82,00
Cirugia general ..... i 66,75 74,00
Cirugia tordcica..... 3 66,50 85,00
Digestivo......coeeunnns 13 62,43 72,67
Hematologia.......... 13 66,13 54,00
Medicina interna... 27 64,85 79.17
Nefrologia............. 4 67,33 63,00
Neumologia .......... 4 73,33
Neurocirugia......... 1 71,00
Neurologia............ 7 61,40 72,00
Nutricion............... 4 34,00
O Lo 1 65,00
Oncologia.............. 28 59,63 62,17
Traumatologia....... l 78,00
Urologia.......ccou..... 6 58,40 68,00
Global vumanes 120 63,34 66,82

dieta mds utilizada fue la estdndar (10/20 casos), se-
guida de la de diabetes (4/20) y la dieta baja en sodio
(3/20).

En las neoplasias de tipo hematoldgico (CIE: 200-
208), en la mayor parte de los casos se les habia pres-
crito la dieta hipercalérica (8/13), seguida de la de
diabetes (4/13).

La media de calorfas/dia utilizadas en cada tipo de
dieta fueron de 886 calorias para el Pentadrink®, 1.839
calorias en la dieta estdndar, 1.050 para la de diabetes;
el resto oscila entre las 650 calorias utilizadas de me-
dia en la dieta de insuficiencia hepdtica y las 1.750
empleadas en la dieta baja en sodio. Los suplementos
oscilaron entre las 650 calorias para el Meritene® y
504 para el Hepatamine®.

De los 120 pacientes analizados, 65 tomaban algiin
tipo de alimento ademads de la NE. Légicamente, entre
las dietas consideradas como suplemento se daba en

mayor nimero de ocasiones esta circunstancia. El
Pentadrink® en la mayoria de los casos se administra
junto con alimentos y en cantidad caldrica que no cu-
bre las necesidades diarias de los pacientes, por lo que
se desprende su utilizacién como suplemento, por lo
que haciendo esta consideracién el nimero de pacien-
tes con suplementos serfa la suma de pacientes con
Pentadrink®, Meritene®, suplementos sélidos y Hepa-
tamine® resultando un total de 55 pacientes, de los
cuales 48 ingieren algtin tipo de alimento. Los otros 7
pacientes, que no ingieren alimentos, tienen prescrito
Pentadrink®. En las dietas estdndar solamente 2 de 31
pacientes ingieren algin alimento ademis de la NE;
en los casos de la dieta especial de diabetes 9 de 18
pacientes tomaban alimentos ademds de la NE.

Asi pues, teniendo en cuenta que el Pentadrink® es
considerado como suplemento resulta que un 45,8%
de los pacientes tienen prescritos suplementos nutri-
cionales frente a un 55% en¢ y un 63.2% (127 pacien-
tes con suplementos y 74 con dieta estdndar)’, de estu-
dios donde también son los suplementos las dietas
mds utilizadas. Debemos hacer notar que en (6) el es-
tudio se centra en enfermos quirdrgicos y en nuestro
estudio s6lo un 15,8% pertenecen a servicios quirtr-
gicos.

Estos datos, de utilizacién de suplementos, son
concordantes con la distribucién caldrica. Asi, para el
Pentadrink®™ con un aporte enegético de 886
calorias/dia ha sido utilizado ampliamente en pacien-
tes que ya tomaban algiin tipo de alimento (37 dc 44),
los 7 pacientes que no tomaban alimentos tuvieron
una ingesta de 900 calorias diarias, ingesta que consi-
deramos insuficiente para cubrir sus necesidades. La
dieta estdndar se emple6 a razén de 1.879 cal/dia en
los pacientes que no ingerian alimentos y a 1.250
cal/dia en los dos pacientes que si tomaban alimentos,
datos que sf creemos correctos. La dieta de diabetes,
con 1.050 cal/dia de media, se utilizé en 9 pacientes
que ya ingerian alimentos (750 calorias diarias de in-
gesta), a los otros 9 pacientes que no tomaban alimen-
tos se les administré a razén de 1.350 calorias diarias.
Merece destacar las s6lo 1.100 calorias de la dieta con
fibra, claramente insuficientes pues los pacientes no
tomaban ningtin alimento. Todos estos datos se mues-
tran en la tabla VIL.

En cuanto a la forma de administracion, la oral fue
la de eleccién en 76 casos (63,3%), y en 44 (36,7%)
se empled la sonda. Teniendo en cuenta la amplia uti-
lizacion de suplementos donde la forma de adminis-
tracion que se empled fue la oral, se puede compren-
der el amplio uso de esta via. Descontando los
suplementos resulta que en 44 de 65 pacientes
(67.7%) se usé sonda para administrar la NE. Con la
dieta estindar, en 26 de 31 pacientes se empled la
sonda para administrar la NE y en 9 de 18 con la dieta
especial de diabetes, Comparando estos datos cons se
desprende una menor utilizacién en nuestro estudio de
la sonda como medio de administrar la NE (67,7%
frente a 92%).
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Tabla IV
Niimero de enfermos seguin servicio y tipo de dieta

D-10 D-12 D-13 D-15 D-16 D-17 *D-99

Servicio #D-1  D-2 D-3 D-6 D-7 D-8
Cardiologia .

CIugta .o 1 5

C. torécica........... 1 I
Digestivo............. 5 1

Hematologia ....... 8 !

Med. interna........ 9 6 7 1
Nefrologfa........... I

Neumologia 2 1 1
Neurocirugia....... 1

Neurologia........... 3 1
Nutricion............. 3 1

L 1

Oncologia ........... 8 1 16 2
Traumatologia..... 1

Urologia. n 4 2
Fotal.ocmmsa 31 2 A 18 3 1

1
|
2 4
[
2 [
3
2 1
1
3 2 4 5 [ 5 I

# Los nameros identificativos de la dieta coinciden con los descritos en la figura 1.

D-99 compuesta por precitene fibra + precitene hiperproteico al 50%.

Tabla V
Clasificacion de enfermedades segiin CIE-9

Cadigo CIE-9 Diagnastico

042 ..o SIDA
140-199........... Neoplasias malignas
200-208 .. Neo. tej. linfaticos hematopoyéticos

Anorexia nerviosa
Enfermedad Alzheimer
Pardlisis cerebral infantil
Miastenia gravis

Infarto agudo miocardio
Trombosis pulmonar
Fallo cardiaco

Accidente cerebrovascular
Trombosis venosa
Enfisema

EPOC

Neumonia aspiracion
Estenosis esofagica
Enfermedad de Crohn
Colitis ulcerosa

Enf. hepdtica y cirrosis crénica
Colelitiasis

Insuficiencia renal
Anorexia

Disfagia

Fractura crianeo
Traumatismo tordcico
Otros no clasificados
Intervencion quirdrgica

Entre los criterios para seleccionar un determinado
tipo de dieta de NE, tenemos que de los 120 pacientes,
60 eran con capacidad digestiva y metabolismo pro-
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teico normal y con ligero o moderado estrés (C1), 15
eran diabéticos (C17) y 9 habian sufrido algun tipo de
intervencion exceptuando reseccion masiva intestinal
(RMI) (C8), 2 pacientes mds sufrieron RMI (C4). Es
necesario decir que de todos los pacientes en los que
se considerd la intervencién quirdrgica como criterio
para seleccionar el tipo de dieta, s6lo en 5 pacientes
coincidié con el diagndstico principal. En el resto de
los casos, el diagnéstico principal no fue la interven-
cion quirdrgica. Segin el tipo de dieta empleada, de
44 casos en que se empled Pentadrink®, 32 pacientes
tenian la capacidad digestiva normal con ligero o mo-
derado estrés y 9 pacientes fueron sometidos a inter-
vencion quirdrgica incluyendo la RMI. En el caso de
la dieta estdndar, 24 de 31 pacientes tenian la capaci-
dad digestiva normal y presentaban ligero o moderado
estrés. La dieta de diabetes se empled en 18 ocasiones
aunque solo en 15 de los casos se recogid la diabetes
en la historia clinica como criterio para seleccionar la
dieta. Los datos que relacionan dieta empleada y los
criterios para seleccionar la dieta se muestran en la ta-
bla VIIL

En la tabla IX se muestran el nimero de pacientes
clasificados segin el diagnéstico (CIE-9) y el criterio
de seleccion de la dieta prescrita. Como datos mads
significativos tenemos que los enfermos en los que el
criterio fue tener capacidad digestiva y metabolismo
proteico normal y con ligero o moderado estrés (C1)
los diagnésticos mds frecuentes fueron los tumores
oncolégicos (CIE 140-199) con 28 casos, seguido de
los accidentes cerebrovasculares (CIE 436) con 14 y
las neoplasias de tipo hematolégico con 8. El criterio
de diabetes (C17) fue el principal en los diagnésticos
de accidente cerebrovascular, neoplasias hematol6gi-
cas y tumores oncoldgicos. La intervencion quirirgi-
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Tabla VI
Dietas empleadas segiin diagndsticos CIE-9
CIE-9 D-1 D-2 D-3 D-6 D-7 D8 D-10 D-12 D-13 1516 D-17 D-99 10T
9 23 4 1 1 39
10 2 4 3 1 20
8 - 1 13
1 4 5
Bl 1 5
3 4
1 3 4
1 3 4
"o 2 3
1 1 | 3
| 1 2
2 2
| 1
1 1
1 1
1 1
1 1
| 1
i 1
1 1
1 1
1 1
1 1
1 1
1 1
l 1
1 | 2
TOT: total pacientes.
Los nimeros identificativos de dieta coinciden con los descritos en la figura 1.
99: Dieta compuesta por precitene fibra + precitene hiperproteico mezclados al 50%.
Tabla VII
Distribucion calorias/dia segin dieta y relacion con alimentacion
No alimentos St alimentos
Dieta Cal/dia Cal/dia N.? pac. Cal/dia N.° pac.
Estdndar ..........ccoovnneenns 1.839 1.879 29 1.250 2
| 5J L S 1.100 1.100 2 0
Hipercaldrica................ 886 900 7 884 37
DIabEEES coxu ssnwsasmsmsavones 1.050 1.350 9 750 9
Insuf. respiratoria......... 965 0 965 3
Insuf. hepitica.............. 650 0 650 1
NEPED cuvsasonmmasemaae 1.259 1.416 1 1.180 2
ADYErd s 1.074 1.227 1 920 1
Baja en sodio... 1.750 1.750 4 0
Suplemento lig. ............ 650 0 650 5
Suplemento s6l............. 511 0 511 I
Hepatamine .................. 504 0 504 5
T 2.200 2.200 1 0

Pac. alimentos/pac. total indica nimero de pacientes que ingieren algtin alimento/niimero de pacientes totales con esa dieta.
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Tabla VIII
Niimero de dietas segiin tipo de dieta (horizontal) y criterios de seleccion de la dieta (vertical)

D-1 D-2 D-3 D-6 D-7 D-8 D-10 D-12 D-13 D-15 D-16 D-17 D-99 TOT

e 24 32 1 1 1 1 60
e l 1 2 4
& MR- 2 2
&/, T 7 ] I 9
10500 2 2
Cll . 1 3 4
G2 s 1 I
Cldssa 2 2
Cl4... ) 1 1
1 [ T I 2 3
Cl6....... 1 1 3 5
CL7 v 15 15
Cl18:isin I 1 2
C20....... 1 1 1 3
Co.i 3 3
G224 4 4

C1-C22 criterios de seleccidon de las dietas de NE segtin figura 1.
Los niimeros indicativos de dietas corresponden a los indicados también en la figura 1.

Tabla IX
Niimero de dietus segiin diagndstico (CIE-9) y criterio de seleccion
CIE-9 Cios C3 4 C8 [ €lY €1 @20 Ci3 [Cl4 CI5 | Eia) €17 [Ci8' €20 621 €22
042 ......... 3
140-199.. 28 2 - 3 1 1
200-208.. 8 1
1 3
1
1
4 2
2
3 1
1
3
1 4
1 2 I
1
1
1
P25-P84.. 5

P25-P84

Diagnosticos segiin CIE-9.
C1-C22 criterios de seleccion de dietas segiin figura 1.

106




Utilizacion de productos de nutricion enteral
en un hospital general

ca exceptuando RMI (C8) fue criterio para la selec-
ci6n de la dieta en pacientes en los que el diagndstico
fue intervencion quirirgica con 5 ¢asos y en tumores
oncoldgicos con 4 casos.

Conclusiones

Los estudios de utilizacién de medicamentos apli-
cados a la nutricién enteral, en particular los estudios
de indicacién-precripcion, pueden aportar datos im-
portantes acerca de la utilizacién de la NE en el hospi-
tal.

De este estudio se desprende que la utilizacion de
suplementos es la mds importante con un total de
45.8% de los pacientes. Dentro de los suplementos
podemos considerar comio tal la dieta hipercal6rica
Pentadrink® que se usé mayoritariamente en enfermos
oncolégicos.

Habria que profundizar atin en el hecho de que, a
nuestro entender, hay pacientes que a pesar de la uti-
lizacién de NE no toman las calorfas diarias sufi-
cientes.

Es de destacar, también, que un 50% de los pacien-
tes presentan la capacidad digestiva y metabolismo
proteico normal.

Creemos que los estudios de indicacién-prescrip-
cién aplicados a la NE pueden contribuir a establecer
unos criterios de seleccion de las dietas de NE claros
y precisos, de forma que se puedan obviar aquellas
caracteristicas de los preparados de NE que puedan
considerarse superfluas.
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Tablas de composicion
de alimentos

Gonzalo Martin Pefia
Nutricia, S.A. Madrid, 1997
Dep. Legal: M-40271-1997

Nutricia publica unas nuevas Tablas de
Composicién de Alimentos. Estas tablas inclu-
yen mds de 600 alimentos diferentes con datos
de macronutrientes, minerales, oligoelementos,
vitaminas. dcidos grasos, monosacdridos, disa-
céridos y otros azicares, carotenoides, purinas,
4cido oxalico y vitamina K. Las tablas van pre-
cedidas de una introduccion donde se explica la
metodologia utilizada en la recopilacion de los
datos y las fuentes de donde se han obtenido.
En esta introduccion se puede apreciar el inte-
tés de los autores por la calidad de los datos,
para lo cual han recurrido 2 nUMETOsas fuentes
bibliograficas utilizando los nombres cientifi-
cos de las especies animales ¥ vegetales para
asegurar una correcta clasificacion de los valo-
res de nutrientes cuando provenian de varias
fuentes diferentes.

Probablemente el aspecto mds interesante
reside en la gran cantidad de alimentos autdeto-
nos como los quesos (cabrales, manchego, idia-
zdbal...), embutidos (morcillas, chorizos, ja-
mén...) o pescados de las costas espaiiolas,
datos en este caso obtenidos de trabajos publi-
cados por varios investigadores espafioles y que
se encuentran reunidos en este volumen. Todo
ello contribuye a que sea actuzlmente una de
las recopilaciones de composicion de alimentos
mis completa y rigurosa publicada en Espaiia.

Jesiis Culebras

Carbohydrate chemistry
for food scientists

Quimica de los carbohidratos
para expertos en nutricion

Roy L. Whistler y James N. Bemiller
AACC/Eagan Press, St. Paul, USA, 1997
ISBN: 0-913250-92-9

Un libro de 42 péginas en el que dos exper-
tos en la materia hacen una exposicion sobre la
quimica y las caracteristicas fisicas de los mo-
nosacaridos. disacdridos y polisacdridos. Se in-
cluyen también capitulos sobre la fisiologia de
la digestién de los carbohidratos, la utilizacion
de carbohidratos formadores de bolo v la utili-
zacién pléstica de polisacdridos en la prepara-
¢cién de determinados alimentos.

En definitiva un manual de 16 capitulos
muy itil para conocer aspectos basicos de los
azicares,

Jesiis Culebras
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Progress in obesity research: 7

Progresos en investigacion sobre
obesidad: 7

A. Angel, H. Anderson, C. Bouchard, D. Lau, L.
Leiteer y R. Mendelson
John Libbey & Company Limited. London,
England, 1996
1SBN: 0-86196332-9

Un nuevo libro de la serie sobre progresos
en investigacion sobre obesidad en el que a lo
largo de sus 768 pdginas aparecen 106 capitu-
los con comunicaciones originales presentadas
en el VII Congreso Internacional sobre obesi-
dad celebrado en Toronto del 20 al 25 de agosio
de 1994.

Como siempre, las comunicaciones apare-
cen estructuradas en dreas temdticas, clasifica-
das en: biologia de la célula adiposa, metabolis-
mo y consumo energético, composicion
corporal, epidemiologfa y comportamiento so-
cial, nutricién y alteracion en los habitos dieté-
ticos, complicaciones metabdlicas y clinicas y,
finalmente, prevencion y manejo en el trata-
miento de la obesidad. Todos los capitulos han
sido forzosamente comprimidos para poder
cumplir las exigencias de los editores y por ello
son portadores de una gran cantidad de infor-
macion. Eso no es obsticulo para que ¢l experto
en cada uno de los campos pueda obtener infor-
macién de dltima hora sobre los temas consul-
tados. Muchos de los articulos resefiados los
hemos visto previamente publicados casi con el
mismo formato y texto en revistas de la espe-
cialidad pero esta obra ofrece la ventaja de su
recopilacion, seleccion y actualizacion.

Jesiis Culebras

Iron nutrition in health
and disease

Hierro en la nutricion en la salud
y en la enfermedad

Leif Hallberg v Nils-Georg ASP
John Libbey & Company Limited. London,
England, 1996
ISBN: 0-86196544-2

La Sociedad Sueca de Medicina organizd
en 1995 un simposio sobre el hierro en la nutri-
cién en la salud y en la enfermedad, al objeto de
hacer una puesta al dia del conocimiento actual
sobre metabolismo del hierro y crear una plata-
forma para continuar en esta linea de investiga-
cion.

El libro es producto de aquel simposio. En
35 capitulos se actualizan tanto [os aspecios ba-
sicos como los aspectos practicos y clinicos.
Los déficit de hierro vienen siendo las altera-
ciones nutricionales mds frecuentes y problema
muy importante en muchos pafses. Por otra par-
te, la sobrecarga de hierro también tiene efectos
adversos en la funcion corporal fisiologica, Se
describe el papel fisiologico del hierro, los me-
canismos de transporte, el papel del hierro en el
cerebro, los requerimientos nutritivos y la parti-
cipacién del hierro en ciertas patologfas tales
camo enfermedad coronaria cardiaca, Hay tam-

hién diferentes estrategias para combatir los dé-
ficit de hierro o su sobrecarga tanto en nifios
como en adultos.

Al final se hacen algunas consideraciones
sobre el papel de la industria alimentaria en la
nutricién del hierro y en los efectos de la mani-
pulacion de los alimentos en relacion con su
biodisponibilidad.

Jests Culebras

Fats & oils

Grasas y aceites

Clyde E. Stauffer
AACC/Eagan Press, St. Paul, USA, 1996
ISBN: 0-913250-90-2

Este libro es el primero de una serie de ma-
nuales en formato de ficil utilizacién, elabora-
do por la editorial Eagan Press. En €1 se presen-
tan los apectos bdsicos sobre grasas y aceites,
asi como recomendaciones practicas sobre su
utilizacion en alimentos. Se incluyen multiples
tablas e ilustraciones asf como definiciones re-
lacionadas con el tema principal de la obra.

En opinién de los autores el manual viene a
cubrir el espacio entre la literatura cientifica y
la informacién que proporciona la industria.

Un libro de utilidad para las personas rela-
cionadas con unidades de dietética y con la in-
dustria que utiliza grasas y aceites €n la elabo-
racién de productos.

Jesis Culebras

Laboratory manual for human
nutrition

Manual de laboratorio en nutricion
humana

Theodore Dashman, Deborah E. Blocker y Nora
Baker
Gordon and Beach Harwood Academic Pu-
blishers, Abingdon Oxon UK, 1996
ISBN: 3-7186-0608-9

Este libro que aparece ahora en su segunda
edicién presenta una perspectiva peculiar del
campo de la nutricién combinando una intro-
duccién a los andlisis de laboratorio con un
examen en profundidad de los aspectos clini-
cos, bioquimicos y fisiologicos de la nutricion,
Se realiza una aproximacién hacia la calidad de
Ja nutricién, guiando tanto a estudiantes como a
profesionales a través de experimentos estruc-
turados de laboratorio, relacionados con la psi-
cobiologia del apetito y de la saciedad y el ejer-
cicio. evaluacion del estado nutritivo, andlisis
de enzimas, estudio sobre hematologia, energia
y el gasto energético, cuantificacién de nutrien-
tes, interacciones entre drogas y nutrientes.

Hay una serie de tablas de altnra, peso e in-
dice de masa corporal diferencie o los distin-
tos grupos étnicos.

Es un libro encuadernado en ristica que se
aproxima mds a un manual de ejercicios de la-
boratorio que a un libro de iexto.

Jestis Culebras






