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Resumen 

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

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

Los seres vivos mantienen un equilibrio entre la in­
gesta y el gasto energético que les permite conservar 
un peso más o menos estable según sus posibilidades 
genéticas. En esta homeostasis corporal juega un pa­
pel primordial el hipotálamo como centro integrador 
de informaciones procedentes del sistema nervioso 
central (SNC) (sentidos, influencias socioculturales) y 
de la periferia (nervio vago, hormonas gastrointestina­
les, glucosa, ácidos grasos libres, insulina, leptina)12 

(fig. 1 ). 
El hipotálamo, a través de las señales transmitidas 

por diferentes sistemas de neurotransmisores y neuro­
péptidos, regula la ingesta así como el gasto energéti­
co, influyendo sobre el sistema nervioso autónomo. 

En el hipotálamo se distinguen por estudios clási­
cos, un centro del apetito situado en el hipotálamo la­
teral, y un centro de la saciedad situado en el hipotála­
mo medial. La lesión estereotáxica del hipotálamo 
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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 ali 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
pático, e hiperinsulinemia, lo que conduce a una ga­
nancia de peso. Por el contrario, la lesión del hipotála­
mo lateral produce disminución de la ingesta y 
pérdida de peso\ 

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-]), dopa mina, leptina, melanocortina 
(MSH)•· 5. En la figura 2 se detalla el lugar de acción 
de cada uno de ellos a nivel del hipotálamo. 

A su vez muchos de estos neurotransmisores tienen 
una influencia selectiva sobre la in gesta 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 estirnulación alfa-2 adrenérgica la de 
hidratos de carbono, y la serotonina inhibe preferente­
mente la ingesta de hidratos de carbono'. 

Fármacos anorexígenos 

La obesidad es un problema creciente en los países 
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 

69 



NUTRICION HOSPITALARIA. Vol. XIII. Núm. 2. Marzo-Abril 1998 

Corteza cerebral +-- Sentidos Fase 
cefálica 

,l. (+) ~ Cond. sociales 

Fase 
preabsorti 

HIPOTALAMO ~ (-)Ji ,l.(+) ~(-) N vago lngesta (-) · 
(- ) ,l. / 

(-) 

Fase 
postabs rtiva 

N. vago +-- Digestión ---+ Hormonas 

,l. TGI 

Absorción 
~utrientes¿ ,¡. 
insulina 

~ Metabolismo 

,l. 
Hígado+- Almacenamiento --+ T. adiposo 
(glucógeno) 

abordaje multidisciplinar con dietas hipocalóricas 
(convencionales o dietas de muy bajo contenido caló­
rico-VLCD), ejercicio físico, y terapia de modifica­
ción de conducta. Asimismo, en muchos pacientes es­
tá indicado la asociación de fármacos anorexígenos, 
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 fármacos no deberían utili­
zarse en la obesidad infantil. 

Sin embargo, los fármacos anorexígenos presentan 
una «mala prensa» debido a que los primeros en utili­
zarse (anfetamina, metanfetamina, y fenmetracina) 
produjeron serios problemas de abuso y adicción. En 
los EE.UU. esto ha contribuido a que hayan transcu­
rrido más de 20 años hasta la aprobación de un nuevo 
fármaco anorexígeno. 

Según las indicaciones de la Sociedad Americana 
para el Estudio de la Obesidad los fármacos anorexí­
genos deberían producir una pérdida de peso del 5-
10% del peso inicial para considerarse eficaces6. La 
pérdida de un 5-10% del peso corporal se sabe que 
mejora los factores de riesgo de la obesidad (HT A, 
hiperlipemia, resistencia insulínica)7• 8 • Asimismo de­
ben existir estudios de eficacia y de seguridad de al 
menos I año en cada caso. 

No está claro el tiempo que deben administrarse. 
Puesto que la obesidad es una enfermedad crónica, 
hay autores que abogan por un tratamiento prolonga­
do (corno en la HTA o la diabetes rnellitus)9• Por otro 
lado, en estudios con seguimientos de > 1 año con es­
tos fármacos, se observa un estancamiento del peso a 
los 6 meses, manteniendo el peso estabilizado mien­
tras se consume el fármaco, y recuperando peso de 
forma progresiva tras su suspensión'º· Por ello, estos 
fármacos pueden servir también en la fase de mante­
nimiento del peso. Sin embargo, la mayoría de los 
médicos los utilizan por períodos cortos de 3-4 meses. 

Aunque los fármacos actuales son bastante seguros 
y carecen de los efectos de adicción observados con 
los primeros (anfetamina), se necesitan estudios de 
seguridad a más largo plazo para ver si su uso prolon­
gado presenta importantes efectos secundarios. 

70 

Leptina 

_) Fig. /.-Esquema de los mecanismos involucrados 
en la regulación de la ingesta en de las fases cefáli­
ca. preabsortiva y postabsortiva. 

En la mayoría de los estudios a corto plazo, los fár­
macos anorexígenos consiguen una pérdida de peso 
de 0,23 kg/semana más que el grupo tratado con pla­
cebo10. 

En la tabla I se describe una clasificación de los fár­
macos anorexígenos, muchos de los cuales están toda­
vía en fase de experimentación". 

Tabla I 
Clasificación de los fármacos anorexígenos 

- Fármacos adrenérgicos: dietilpropión, fentermina, 
mazindol, fenilpropanolamina. 

- Fármacos serotoninérgicos: 
• Agonistas serotoninérgicos: fentlu ramina, 

dexfenfluramina. 
• Inhibidores de la recaptación de serotonina: 

fluoxetina, sertralina. 
• Inhibidores de la recaptación de serotonina y 

noradrenalina: sibutramina (pendiente FDA). 
- Fármacos dopaminérgicos: bromocriptina (fase III). 
- Antagonistas opioides. 
- Antagonistas del NPY (fase 1). 
- Agonistas de la CCK (fase preclínica). 
- Leptina (fase 1). 

Los fármacos deben pasar por 3 tipos de ensayos clínicos antes de 
su aprobación por la FDA (Food and Drug Administration) para 
ser comercial izados. Fase 1: estudian la seguridad. Fase 11: estudian 
su eficacia en un grupo pequeño de pacientes. Fase 111: estudian la 
eficacia y seguridad en un grupo grande de pacientes. 

Fármacos adrenérgicos 

Los fármacos adrenérgicos se empezaron a utilizar 
hace más de 50 años en el tratamiento de la obesidad. 
Los primeros fueron la anfetamina, d-anfetamina y 
fenrnetrazina que se abandonaron porque eran psico­
estirnulantes y conducían a adicción. 

Los actuales preparados (dietilpropión, fentermina, 
rnazindol y la fenilpropanolarnina) son bastante segu­
ros y presentan una eficacia similar12. 

El mecanismo de acción de estos fármacos es una 
estimulación de los receptores beta-adrenérgicos y/o 
dopaminérgicos en el hipotálamo perifornical (h. late-



ral); con excepción de la fenilpropanolamina que es 
un agonista alfa-1 adrenérgico en el núcleo paraven­
tricular (NPV) (h. medial)13. 

Estos preparados estarían más indicados en los obe­
sos con depresión. 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 e HT A moderada. Asimismo son útiles en trata­
miento intermitente y continuo. 

El dietilpropión se emplea a dosis de 75 mg/día, la 
fentermina a dosis de 15-30 mg/día, el mazindol 2 
mg/día y lafenilpropanolamina 75 mg/día. En nues­
tro país sólo está comercializado el dietilpropión. 

Los efectos secundarios más frecuentes son insom­
nio, irritabilidad, sudación, estreñimiento, cefalea, se­
quedad de boca, arritmia o angina en cardiópatas, 
siendo muy escaso el riesgo de abuso. 

Fármacos serotoninérgicos 

Los fármacos serotoninérgicos no producen esti­
mulación del SNC ni abúso, estando más indicados en 
el tratamiento de los pacientes obesos con ansiedad14• 

Según su mecanismo de acción se distinguen: los ago­
nistas de la serotonina en el NPV (fenfluramina y dex­
fenfluramina), y los inhibidores de la recaptación de 
serotonina (fluoxetina y sertralina)1i. 

Hipotálamo lateral 
«centro del apetito» 

Hipotálamo medial 
«centro de la saciedad» 
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no complicada, y en obesos con HT A y diabetes, así 
como en la obesidad inducida por neurolépticos. En 
los diabéticos, incluso parece que disminuye la resis­
tencia a la insulina más allá de lo esperado por la pér­
dida de peso,s. 

En un estudio randomizado con 782 obesos y 1 año 
de duración, los pacientes que perdieron más del 10% 
del peso inicial fueron 2 ó más veces superiores en el 
grupo tratado con dexfenfluramina que en el grupo 
control 19. 

Tanto la fluoxetina como la sertralina son antide­
presivos que pueden utilizarse como anorexígenos a 
dosis más altas. 

Lafluoxetina se utiliza a dosis de 60 mg/día, y no 
está demostrado que origine una selección de la inges­
ta. Es útil 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 compulsiva20. 21 . La sertralina se 
utiliza a dosis de 200 mg/día. 

Existen estudios con seguimiento superior a 3 años 
de tratamiento combinado con fentermina y fenflura­
mina22.21. 

La sibutramina es un inhibidor de la recaptación 
de serotonina y noradrenalina. La dosis utilizada es 
de 15-30 mg/día. Los efectos secundarios son hiper-
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Fig. 2.-Representación esquemática de los prin­
cipales sistemas de neurotransmisores y neuro­
péptidos involucrados en la regulación del apeti­
to. GHRH: hormona liberadora de GH, PFH: 
hipotálamo perifornical, glucocort: glucocorticoi­
des, NPV: ntícleo paraventricular, NPY: neuro­
péptido Y, MSH: melanocortina, CCK: colecisto­
quinina, NE: norepinefrina. 
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Los efectos secundarios más frecuentes son náuse­
as, diarrea y somnolencia. Parece que el uso prolonga­
do de estos fármacos incrementa significativamente el 
riesgo de hipertensión pulmonar16. 

Lafenfluramina se utiliza a una dosis de 60 mg/día. 
Con ella se ha descrito aparición de depresión severa 
tras su interrupción brusca, por lo que se recomienda 
reducir la dosis de forma progresiva. 

La dexfenfluramina es más potente, y es útil a dosis 
de 30 mg/díal7. A nivel central, aumenta la liberación 
de serotonina e inhibe su recaptación. Reduce pre­
ferentemente la ingesta hidrocarbonada. Además se 
ha demostrado su utilidad en pacientes con obesidad 

tensión, ansiedad, paranoia, depresión y dolor precor­
dial. En un estudio con tratamiento durante más de 2 
años en 122 obesos, la tasa de abandonos fue altísima 
(> 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 fárma­
co2s. 

Fármacos dopaminérgicos 

La bromocriptina, agonista dopaminérgico, produ­
ce disminución del apetito por inhibición del hipotála­
mo lateral. Produce una disminución 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/día29. Puede ser útil 
en el futuro en el tratamiento de pacientes obesos con 
diabetes mellitus. 

Antagonistas opioides 

La naloxona produce una disminución aguda de la 
ingesta en sujetos obesos y no obesos. Sin embargo, la 
naltrexona, también antagonista opiáceo pero con 
mayor duración de acción, no tuvo resultados signifi­
cativos en 4 estudios, y sí produjo alteración de las 
pruebas de función pepáticas30• 

Antagonistas del neuropéptido Y 

El neuropéptido Y (NPY) es el más potente estimu­
lador de la ingesta conocidoJ• . Actúa en el hipotálamo 
regu lando el balance energético a través de una esti­
mulación de la ingesta, y una reducción del gasto 
energético (por inhibición de la inervación simpática 
del tejido adiposo pardo)12. Los glucocorticoides esti­
mulan la síntesis de NPY, mientras que la insulina y 
la leptina parecen inhibir las neuronas que contienen 
NPY en el hipotálamo33. 

En estudios animales, el NPY se encuentra en el ca­
mino final de varios modelos de obesidad genética. 
Asimismo, en la caquexia del cáncer, las citoquinas 
parecen inhibir al NPY. En el hombre, no se ha encon­
trado correlación entre el ímJi1.;e de masa corporal y los 
niveles de NPY en el líquido cefalorraquídeo (LCR). 
En la anorexia nerviosa, los niveles de NPY en el LCR 
son altos y disminuyen con la realimentación. 

Los antagonistas del NPY son potenciales fármacos 
para el tratamiento de la obesidad, si bien los estudios 
se encuentran todavía en fase muy inicial. De los dis­
tintos receptores del NPY, el Y5 parece ser el respon­
sable del aumento del apetito a nivel hipotalámico, 
por lo cual los antagonistas del Y5 serían los fármacos 
útiles en el tratamiento de los pacientes obesos"". 

En fases más avanzadas de experimentación se en­
cuentran los agentes sensibilizantes a la insulina (thia­
zolidinediones, principalmente el troglitazone), que 
también producen una disminución 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 ws. 

Asimi smo, los agonistas del NPY podrían servir en 
el tratamiento de la anorexia nerviosa, caquexia del 
cáncer 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 secreción de CCK en el intestino. Este neuro­
péptido al parecer se une a receptores de CCK situa-
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dos en la región pilórica del estómago y desde allí 
transmitiría su señal a través del nervio vago hasta el 
nucleo del tracto solitario, y de allí al hipotálamo me­
dial, dirigida a terminar la ingesta•. El efecto anorexí­
geno de la CCK administrada sistémicamente puede 
bloquearse mediante vagotomía y con antagonistas de 
los receptores de CCK (MK-329). 

La infusión intravenosa de cantidades fisiológicas 
de CCK en humanos produce saciedad y disminución 
de la ingesta, tanto en sujetos obesos como delga­
dos\6.37. Por otro lado, el uso de un antagonista perifé­
rico de la CCK (MK-329) estimula el apetito en hu­
manos38. 

Está 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 necesitarían preparados nasales u orales 
de acción 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 infusión repetida 
de CCK. 

Leptina 

La leptina es una proteína de 167 aminoácidos pro­
ducida en el tejido adiposo por la transcripción del 
gen «ob». Las mutaciones de este gen «ob» producen 
ratones obesos «ob/ob», que presentan hiperfagia, 
obesidad y diabetes tipo 1139. Hasta el momento no se 
han detectado estas mutaciones en humanos, ni si­
quiera en pacientes obesos41J. 

La leptina interviene en la regulación del tejido 
adiposo, actuando a través del SNC, donde parece dis­
minuir la ingesta alimentaria y aumentar el gasto 
energético41 • 

La leptina disminuye los niveles de NPY en el hi­
potálamo•2, el cual podría ser el responsable de sus 
efectos sobre el balance energético. Más recientemen­
te se ha involucrado a la hormona melanocortina 
(MSH), la cual produciría disminución de la ingesta y 
aumento del gasto energético, tras unirse con su re­
ceptor MC4- R en el hipotálamoº. De esta forma la 
leptina podría actuar disminuyendo el NPY y aumen­
tando la melanocortina44-45• 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•ó. Recientemente se ha identificado el re­
ceptor de leptina en los plexos coroideos y se ha 
clonado su gen47, comprobándose que puede tener di­
ferentes expresiones•s. Una de ellas se encuentra en 
grandes cantidades en el hipotálamo y está mutada en 
el ratón db (insensible a la leptina), lo que confirma 
tanto el lugar de acción hipotalámico como la relación 
entre el gen db y el receptor de leptina. Sin embargo, 
el receptor de Ieptina en el hombre parece normaJ•9, y 
quizás la clave esté en la disminución de los niveles 
de leptina en el LCR de los obesos, en relación con 



los no obesos, debido a que el paso de la leptina al 
LCR requiere su unión a un receptor de los plexos co­
roideos, siendo este transporte saturable'º· 

La administración de leptina disminuye el peso cor­
poral de ratones «ob/ob», y también de ratones delga­
dos, principalmente a expensas de masa grasa41 • Tam­
bié n se ha comprobado s u eficacia en perro s" y 
primatess2. Los ensayos con leptina en humanos se en­
cuentran todavía en fase l de experimentación. 

Fármacos estimulantes del apetito 

El uso de estos fármacos está indicado fundamen­
talmente en el tratamiento de la anorexia de los pa­
cientes con cáncer y con infección por e l virus de la 
inmunodefic iencia humana (VIH). También se han 
utilizado en la anorexia nerviosa, en la delgadez cons­
titucional, y en la anorexia asociada a determinadas 
enfermedades crónicas. 

La clasificación de los fármacos más utilizados co­
mo estimulantes del apetito se detalla en la tabla II. 

Tabla II 
Clasijrcación de los fármacos estim.ulantes del apetito 

- Acetato de megestrol. 
- Dronabinol. 
- Anti serotoninérgicos (ciproheptadina). 
- Esteroides anabólicos. 
- Sulfato de hidrazina. 
- G lucocorticoides. 
- Agonistas del NPY. 
- Pentoxifilina. 
- Talidomida. 

Acetato de megestrol 

E l acetato de megestrol es un derivado semisin­
tético de la progesterona que se empezó a utilizar 
en la hormonoterapia de rescate del cáncer de ma­
ma, observándose como efecto colate ral una ganan­
cia de peso,3. Posteriormente Loprinzi y co ls. ob­
se rvaro n qu e e l efecto e ra do s is dependiente 
(160-800 mg/d), sin conseguir mejores resultados 
con dos is > 800 mg/d54• Este efecto se observó en 
pacientes con tumores hormo no-dependientes e in­
dependie ntes''· 

Poco después se empezó a utilizar en la caquexia de 
los pacientes VIH positivos con resultados alentado­
res56. En 1994 se publicaron 2 estudios con este fár­
maco en enfermos VIH positivos o bteniéndose los 
mayores efectos con dosis de 800 mg/d (en forma lí­
quida). Además de la ganacia de peso, mejoraba la ca­
lidad de vida, sin afectar a la supervivencia ni al nú­
mero de infecc io nes oportuni s tas ''· s8 . Ex is te 
controversia en la literatura sobre si la ganancia de pe­
so es a partir de masa grasa y/o masa magra. 

Aunque es un fármaco bastante seguro se han des­
crito los siguientes efectos secundarios: edema, impo-
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tencia, alteraciones menstruales, hiperglucemia, insu­
ficiencia suprarrenal 2.3, S. Cushing, hepatotoxicidad 
y enf. tromboembólica. 

La duración del tratamiento se debe individualizar, 
si bien la mayoría de estudios estan realizados por 12 
semanass9. 

El mecani smo de acción no es bien conocido, si 
bien en es tudios animales aumenta los niveles de 
NPY en el hipotálamo60, y también es un inductor de 
lipogénes is01 • También se ha descrito inhibic ión del 
núcleo ventromedial del hipotálamo, por interferencia 
con los canales de calcio02 , así como se ha discutido su 
efecto en la di sminución de las citoquinas. 

Dronabinol 

El dronabinol es e l componente activo de la ma­
rihuana. Se utiliza a dosis de 2,5 a 7,5 mg/d en pacien­
tes con cáncer y YJH6J. "'. En un estudio randomizado 
con 139 pacientes con infección VIH, los que rec ibie­
ron dronabinol experimentaron un aumento significa­
tivo del apetito, y un descenso significativo de la náu­
sea, así como una tendencia a la estabilización en el 
peso, frente a los del grupo placebo q ue perdieron pe­
so05 . Como efectos secundarios produce euforia y alu­
cinaciones. 

Antiserotoninérgicos 

En la anon::xia nerviosa se han descrito alteraciones 
en la neurotransmisión seroton inérgica consistentes 
en una disminución de los ni veles plasmáticos de trip­
tófano y de los niveles del metabolito de la serotonina 
(ácido 5-hidroxiindolacético) en el LCR, que parecen 
recuperarse tras la ganacia de peso, y que podrían in­
volucrarse en la patogenia de la enfermedad. El tra ta­
miento con ciproheptadina (agente antihistamínico y 
antiserotoninérg ico) ha mostrado resultados variables 
en estas pacientes 1i. También se ha utilizado extensa­
mente como estimulante del apetito en personas del­
gadas. 

En pacientes con cáncer aumenta el apetito sin con­
seguir una ganancia de peso66.o1 . En pacientes VIH 
sí parece que puede mejora r e l apetito y aumentar el 
pesoo8. 

Esteroides anabolizantes 

Los esferoides anabólicos (nandrolona, stanozolol, 
metenolona, oxandrolona) son derivados 17 alfa-al­
qu ilados de la testosterona, que estimulan el anabolis­
mo proteico con mínima acción androgenizante. Estos 
fármacos pueden producir los siguientes efectos se­
cundarios: ginecomastia, disminución del tamaño tes­
ticular, infertilidad, alt. lipídicas con disminución de 
las HDL-c y apoA I y aumento de las LDL-c y apoB, 
trastornos psiquiátricos, poliglobulia, hepatotoxic idad 
con colostasis, peliosis y tumores hepáticos. 
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En un estudio randomizado en pacientes con enfer­
medad pulmonar obstruc tiva crónica, la nandrolona 
obtuvo una ganancia de peso simil ar al grupo placebo, 
pero con mayor aumento de la masa magra y mejoría 
de la funció n respiratoria en e l grupo tratado con e l 
fármaco6•>. 

En pacientes con insuficienc ia renal crónica la nan­
drolona parece mejorar la desnutrición en estudios no 
controlados, y además mejora la anemia y la función 
sexual en estos pacientes'º· 71 • 

Por e l contrario, los ensayos en animales y en pa­
cientes con neoplasias han sido desalentadores72. 

Recientemente se han publicado 3 ensayos con dis­
tin tos anabo lizantes 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 e fectos secunda riosn,i. 

Otros fármacos 

El sulfato de hidra:.i11a es un inhibidor de la gluco­
neogénesis cuya eficacia en el tratamiento de la ano­
rexia del cáncer está bastante controvertidaóó. 

Los glucocorticoides estimulan el apeti to y podrían 
disminuir las citoquinas. Estos fármacos han fracasa­
do en e l tratamiento de la anorexia de l cáncer, pues 
aunque aumentan el apetito no se produce ganancia de 
peso y además presentan importantes e fectos secun­
darios76. 

Algunos agentes como la pcn1oxifilina" y la 1alido-
111ida18 se han en ayado en el tratamiento de la caque­
xia asoc iada a S IDA y en pacientes con cáncer, con 
algunos resultados esperanzadores. Su mecanismo de 
acc ión parece relacionarse con disminuc ió n de las ci­
toquinas. 
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Resumen 

En la sepsis se producen múltiples y a veces no bien 
conocidas alteraciones metabólicas. En este sentido es 
controvertido si la carnitina se encuentra disminuida, lo 
cual puede tener diversas implicaciones. Nuestro propó­
sito es conocer cómo se encuentran los niveles plasmáti­
cos de carnitina en el enfermo séptico y saber si se modi­
fica al presentar un síndrome de disfunción 
multiorgánica (SDMO) o con la fuente lipídica emplea­
da. 

Para ello realizamos un estudio prospectivo en pa­
cientes sépticos y con SDMO. Recibieron exclusivamente 
nutrición parenteral (NP) y sin aporte de carnitina. La 
NP contenía triglicéridos de cadena larga (TCL) en 16 
pacientes mientras que a 12 se les administró una mezcla 
1:1 de triglicéridos de cadena media y larga 
(TCM/TCL). Determinamos basalmente, a los cinco y a 
los diez días la carnitina plasmática por método enzimá­
tico que mide carnitina total (libre y esterificada). Valo­
res normales 35-70 µmol/1. 

Incluimos 28 enfermos sépticos con edad de 53,41 ± 
16,51 años y APACHE II al ingreso de 17 ± 4. Los nive­
les de carnitina fueron: basal: 60,4 ± 23,7; 5° día: 57,7 ± 
22,9; 10º día: 55,7 ± 21,2; (p = NS). Presentaban SDMO 
de origen séptico 10, siendo los valores: basal 65,3 ± 
30,9; 5º día: 60,3 ± 23,2; 10º día: 61,5 ± 15,5; mientras 
que en los 18 enfermos sépticos sin SDMO: basal 61,9 ± 
13,8; 5º día: 58,6 ± 19,1; 10º día: 56,6 ± 19,3 (p = NS). En 
los que recibieron TCL: carnitina basal: 60,7 ± 23,1 ; 5° 
día: 60,1 ± 23,8; 10º día: 58,6 ± 12,8; mientras que a los 
que se les administró TCMffCL: basal: 64,3 ± 19,5; 5º 
día: 58,6 ± 19,1 ; 10º día: 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 días sin modificarse en aquéllos con SD­
MO o por la mezcla lipídica empleada. 

(NutrHosp 1998, 13:77-80) 
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L-CARNJTINE 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
troversia) whether or not carnitine is decreased, which 
may have several implications. Our 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 giveu cxdusivcly 
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 
leve! (free and esterified). The normal valus líe between 
35 and 70 µmol/1. 

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; JO,,, day 55.7 ± 21.2 (p = n.s.). 
Of these patients, 10 hadan MODS of septic origins with 
their baseline levels being : 65.3 ± 30.9; 511, day 60.3 ± 

23.2; 101
" 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•h day 58.6 ± 19.1; 101" 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•h day 60.1 ± 23.8; 1011, 
day 58.6 ± 12.8 ; while those patients who were given 
LCT/MCT showed baseline levels of 64.3 ± 19.5; 5•h day 
58.6 ± 19.1; }O,h 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. Seplicemia. MOD. MCT's. LCT's. 
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Introducción 

La sepsis y su complicación más grave, e l síndrome 
de disfunción multiorgánica (SOMO), se caracterizan 
por numerosas y no siempre bien conocidas alteracio­
nes metabólicas. La respuesta a la sepsis incluye una 
proteólisis aumentada junto con incremento de la glu­
coneogénesis y de la lipólisis•. Esto enfermos mues­
tran un ascenso en la oxidación de los ácidos grasos 
constituyendo los Jípidos la fuente energética preferi­
da en esta situación patológica2• 

El soporte metabólico es parte esencial del trata­
miento de estos enfermos sépticos y para ello se em­
plea nutrición parentera((NP) cuando no se puede uti-
1 izar la vía entera l. Las e mul s iones lipídicas 
tradicionalmente empleadas están constituidas por tri­
glicéridos de cadena larga (TCL) los cuales están for­
madas por ácidos grasos de más de 16 átomos de car­
bono. Como a lternativa existe e l emp leo de 
triolicéridos de cadena media (TCM), conformados o 
por ácidos gra os enu·e 6-12 átomos de carbono. 

La carnitina es ab ólu tamente necesaria para el 
transporte de los ácidos grasos de cadena larga a tra­
vés de la membrana mitocondrial para que tenga lugar 
en su interior la ~-oxidación. Por contra, los ácidos 
grasos de cadena media no requieren este transporta­
dor para cruzar dicha membrana3• Como excepción a 
esta regla, se conoce que un pequeño porcentaje de 
uno de ellos, el octanoato (C8:0), que e cifra en torno 
al 15%, se metaboliza en el hígado 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 
fracción libre y la fracción acilada. 

Niveles bajos de carnitina se han descrito en dife­
rentes situaciones patológicas congénitas y adquiridas 
así como en pe rsonas que reciben NP por largos 
períodoss.6. Así, e l 35% de pacientes con NP domici­
liaria de más de un mes de duración presentaban nive­
les bajos de carnitina total y libre1. 

La situación de la carnitina en el enfermo séptico 
o con SOMO no está bien definida. E l objetivo de 
nuestro estudio es conocer e l comportamiento de los 
ni veles plasmáticos de carnitina en un grupo de en­
fermos críticos sépticos que reciben como único 
aporte nu triti vo NP durante 10 días y su modifica­
ción al desarrollar SOMO o con e l e mpl eo de dos 
emulsiones lipídicas: TCL o una mezcla 1: 1 de 
TCMffCL. 

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 
U ni ver itario Virgen del Rocío de Sevilla. Se estable­
ció el diagnóstico de sepsis y de SOMO siguiendo los 
criterios publicados por la SCCM/ACCP8• Para valo­
rar la gravedad se escogió la escala APACHE II• ano-

tándose la peor puntuación obtenida en las 24 prime­
ras horas de estancia en la Unidad. 

Se excluyeron aquellos pacientes que tuvieran al­
gún factor que pudiera influir en los niveles de carniti ­
na tales como síndromes de malabsorción, infección 
por el virus de inmunodeficiencia humana"' o que to­
maban fármacos tales como ácido valproico11 • De 
igual modo, no fueron incluidos enfermos con cirrosis 
hepática o insuficiencia renal crónica6• 

El soporte nutricional de estos enfermos fue exclu-
ivamenete por vía parentera l dada la imposi bilidad 

de nutrición entera!. A todos los pacientes se les im­
plantó un catéter veno o central en vena cava supe­
rior. El soporte hemodinámico, antibioterapia y venti­
lación mecánica, s i era preciso, fue e l habitual en 
estos casos. En ningún caso se admini st ró carnitina 
durante la duración del estudi o. 

El aporte proteico de la NP fue de 1,4 ± 0,2 g de 
aminoácidos/kg/día. Se utilizó siempre una solución 
de aminoácidos con alta proporción (45%) de AARR 
(Freamine HBC®, Farmiberia). 

Como calorías no proteicas se administraron hidra­
tos de carbono y lípidos. La relación g de 
nitrógeno/calorías no proteicas fue de 1 /130, siendo 
un 60% hidratos de carbono y un 40% lípidos . La 
fuente de hidratos de carbono fue siempre la glucosa. 
Desde el primer día se añadían lípidos en la NP: TCL 
20 % (lntralipid®, Pharmacia) o TCMffCL 20% (Li ­
pofundina®. B. Braun Medica!). 

La determinación p lasmática de carnitina se realizó 
a l ingreso y antes del inicio de la nutrición par~nteral 
(basal), al quinto y décimo día. Tras su extracción las 
muestras, por duplicado, fueron centrifugadas y con­
geladas a -20 ºC hasta su procesam iento. Se empleó 
un método enzimático que cuantifica la carnitina 
totaJ 12. El rango de normalidad en nuestro laboratorio 
es 35-70 µmol/1. 

El análisis estadístico se llevó a cabo con el paque­
te comercial RSIGMA. Se de terminó la distribución 
normal de la muestra por la prueba de Kolmogorov­
Smirnov y posterioimente se empleó la t-Student para 
datos apareados con nivel de significación p < 0,05. 

Resultados 

Fueron incluidos en el estudio veintiocho enfermos 
sépticos ( 18 varones y I O mujeres). La edad media fue 
de 53,4 ± 16,5 años (entre 43 y 76 años) y e l APACHE 
II al ingreso fue de 17 ± 4. Nueve de ellos fallecieron. 

Todos estos pacientes habían sido ingresados en la 
unidad de cuidados intensivos tras intervención qui­
rúrgica por peritonitis y no podían recibir alimenta­
ción por vía entera!. 

En este grupo, los niveles de carnitina permanecie­
ron dentro del rango de normalidad a lo largo del estu­
dio: día O: 60,4 ± 23,7 µmol /1; día 5: 57,7 ± 22,9 
µmol/1 ; día I O: 55,7 ± 21,2 µmol/1; (p = NS). 

Diez de estos enfermos desarrollaron SOMO y las 
concentraciones séricas de carnitina permanecieron 



igualmente dentro de la normalidad (día O: 65.3 ± 
30,9; día 5: 60,3 ± 23,2; día 10: 61 ,5 ± 15,5) y si n di­
ferencia con respecto a los 18 enfermos sépticos sin 
SDMO (día0:6 1,9± 13,8;día5:58,6± 19, l ;día 10: 
56,6 ± 19,3) (p = NS) (fig. 1). 

En 16 casos se empleó TCL como fuente lipídica 
mie ntras que en los 12 restantes se admini st ró 
TCMffCL. Los pacientes que recibieron TCL presen­
taron niveles normales de carnitina a lo largo del estu­
dio: día O: 60,7 ± 23, 1; día 5: 60,l ± 23,8; día 1 O: 58,6 
± 12,8; al igual que ocurrió con aquéllos en los que la 
fuente de lípidos fue TCM/TCL: día O: 64,3 ± 19,5; 
dia 5: 58,6 ± l 9, 1; día I O: 57,8 ± 10,7 (p = NS) (fig. 2). 

Discusión 

La carnitina se sintetiza en hígado y rifión a partir 
de dos aminoácidos (lisina y metionina) y se ingiere 
también con la dieta, principalmente en la carne'·' . Su 
principal papel dentro del metaboli smo es actuar co­
mo transportador de los ácidos grasos de cadena larga 
hacia el inte rior de la mitocondria donde tiene lugar la 
P-oxidación. Sin embargo, también participa en otros 
procesos tales como la regulación .de la actividad del 
complejo enzimático piruvato deshidrogenasa o incre­
mentando la ox idación de los aminoácidos ramifica­
dos en e l músculo"·, •. 

Nuestro grupo homogéneo de enfermos críticos con 
sepsis de origen abdominal y soporte nutricional ex­
clusivamente con NP durante l O días muestran nive-

Fig. 1. - L-carn itina en sepsis _1· SDMO. 

DIA 5 DIA 10 

D sePsrs 
.SOMO 

0 MCT/LCT 

.LCT 

Fig. 2.- Evolución de L-cami1ina con dos ji1ell/es lipídicas. 

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

les normales de carnitina sérica que no sufre variac io­
nes si desarrollan SDMO o con la fuente lipídica em­
pleada. 

Nan ni y cols. 15 estudi aron un grupo de pac ientes 
sépticos y postquirúrgicos que recibían NP aunque sin 
lípidos, observando que la sepsis se asociaba con ni­
veles bajos de carnitina acilada pero la carnitina libre 
no descendía mientras que los niveles plasmáticos de 
los enfermos postquirúrgicos 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 excreción urinaria de carni tina libre1s-11_ 

Además, esta alta eliminación de carni tina 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 postquirúrgicos o sépticos con N P 
en los que se suplementó con L-carnitina sin resulta­
dos concluyentes en cuanto a una mayor P-oxidación 
de ácidos grasos y no o bteniéndose una mejoría del 
balance nitrogenado en e l grupo tratado respecto a l 
control 18• De igual modo, el suplemento con carnitina 
no acelera el aclaramiento de una infusión de triglicé­
ridos de cadena larga en un grupo de enfermos sépti­
cos19. 

Por contra, existen varias series que han demostra­
do la utilidad clínica del empleo de suplementos de 
carnitina en rec ién nacidos y lactantes que rec iben 
NP20.2 ,. 

De acuerdo con nuestros datos, no existe modifica­
c ió n de la concentración plasmática de carnitina de­
pendiendo de la emulsión lipídica que se administró. 
En este sentido, hay que c itar el trabajo de Bal122, q ue 
halló una mayor excreci ón urinaria de carnitina en 
aquellos enfermos críticos que recibie ron TCL en la 
NP aunque sin alcanzar significancia estadística res­
pecto al grupo de TCM/TCL. Además, los niveles de 
carnitina sérica li bre permanecieron dentro de la nor­
malidad aunque d iscretamente inferiores a l grupo de 
voluntarios sanos, pero sin ser estadísticamente signi­
ficativo . 

El déficit de carn itina ha sido una de las razones ar­
gumentadas para el empleo de TCM en la sepsis y que 
explicaría la mejoría de los aspectos nutricionales res­
pecto a las emulsiones de TCL como nuestro grupo y 
otros han demostrado con anterioridad2,.2s. Con estos 
datos no podemos apoyar esta teoría aunque la mejo­
ría observada con TCM en la NP del enfermo séptico 
puede deberse a otros factores tales como al mínimo 
depósito de los mismos, la rápida oxidación con for­
mación de cuerpos cetónicos que son util izados con 
celeridad por el músculo esquelético para la obtención 
de energía o a la e levación de los niveles de insulina, 
hormona con propiedades anabolizantes26.28. 

En resumen, nuestros adultos con sepsis o SDMO 
muestran niveles normales de carnitina plasmática 
que no se mod ifica según se empl ee TCL o 
TCMffCL en la NP. Por e llo, y a vista de estos datos 
y otros de la lite ratura, no estaría justificado el suple-
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mento de carnitina en esta situac ión aunque conven­
dría conocer, por su gran interés, lo que ocurre en el 
músculo esquelético de estos enfermos. De igual mo­
do, deberíamos individualizar las situaciones patoló­
gicas y estudiar otros pacientes críticos que requieran 
NPT especialmente en los casos de cirrosis hepática o 
insuficiencia renal crónica. 
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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 determinación de su ingesta, así como 
la determinación de hierro sérico, indicadores hematoló­
gicos (hemoglobina y hematócrito) e índices corpuscula­
res (volumen corpuscular medio y hemoglobina corpus­
cular media). Los ancianos presentan una ingesta de 
hierro considerada adecuada (10,2 ± 2,1 mg/día), y que 
no está relacionada con los parámetros hematológicos 
estudiados. El 4% de los hombres y el 22% de las muje­
res presentan valores de hemoglobina considerados co­
mo bajos. 

(Nutr Hosp 1998, 13:81-84) 

Palabras clave: Estado 11utricional. Ancianos. 

Introducción 

El hierro es el elemento traza más abundante del or­
ganismo, que tiene un papel fundamental en el trans­
porte de oxígeno y que forma parte de las enzimas im­
plicadas en el proceso de respiración celular 1• En el 
caso concreto del envejecimiento, si bien éste es un 
fenómeno bastante complejo, el hierro iónico puede 
desempeñar un papel importante en la formación po­
tencial de radical es oxigenados2 ya que una ingesta 
excesiva de hierro puede actuar como prooxidante, in­
crementando el daño tisular de los radicales libres y 
por tanto el riesgo de enfermedades'. 

Correspondencia: M. D. Ruiz López. 
Dpto. Nutrición y Bromatología. 
F. Farmacia. Universidad de Granada. 
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NUTRITIONAL STA TE OF IRON IN 
INSTITUTIONALLIZED ELDERL Y PEO PLE: 

A STUDY OF THE INGESTION AND 
HEMA TOLOGICAL 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 wcll as the dctermination 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 co11side1·ed 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. 

(Nwr Hosp 1998, 13:81 -84) 

Key words: Nutri1ionaf status. Elderly people. 

El hierro, j unto con otros minerales traza y vitami­
nas, tiene un papel importante en el mantenimiento 
del sistema inmunitario en la vejez• si bien su papel 
específico no es bien conocido5. 

Las defi ciencias nutric ionales de hierro caracterís­
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 
crónicas, así como a la presencia de hipoclorhidria o 
aclorhidria como consecuencia de gastritis atróficas, 
frecuente en los ancianos, y que disminuyen la absor­
ción del hierro6• 

La absorción del hierro no está influida por la edad, 
pero sí depende de su cantidad en la dieta, así como 
de la presencia en ésta de distintos nutrientes que van 
a modificar su biodisponibilidad7• Ante una carencia 
de hierro, el organismo reacciona utilizando sus reser­
vas corpo rales y aumentando la absorción del hierro 
dietarios, con objeto de mantener su homeostasis cor­
poral. La presencia de ácido ascórbico, azúcares, pro-
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teínas o carne en la dieta, favorecen su absorción , 
mientras que ésta se ve disminuida por la presencia de 
ácido fítico y fibrao. 

Las consecuencias funcional es de una deficiencia 
e n hierro, anemia, están re lacionadas con una dismi­
nución en los valores de hemoglobina y hierro tisular<>, 
si bien las anemias pueden estar producidas también 
por deficiencias nutric ionales en vitaminas de l grupo 
B, vit. A y cobre y por determinadas condiciones pa­
tológicas no relacionadas con la nutricións. 

En este trabajo se ha determinado el estado nutri­
cional en hierro de 93 ancianos ins tituc ionalizados en 
Granada mediante la determinación de su ingesta, así 
como la determinacion de hierro sérico, indicadores 
hematológicos (hemoglobina y hematocrito) e índices 
corpusculares (volumen corpuscular medio y hemo­
globina corpuscular media). 

Material y métodos 

Población 

El estudio se ha realizado en 93 ancianos institucio­
nalizados en Granada, 24 hombres (rango de edad 60-
93 años) y 69 muje res (rango de edad 63-97 años) con 
una edad media de 80,9 ± 7,6 años, que intervienen en 
un amplio estudio de valoración nutric ional de ancia­
nos. 

Determinación de la ingesta 

La ingesta dietaría de hie1TO y de o tros nutrientes de 
interés se ha determinado por e l mé todo de pesada di­
recta de los a limentos durante 7 días incluyendo un 
festivo 10• En e l momento del estudio ningún anciano 
tomaba suplementos vitamínicos o minerales que pu· 
dieran interferir en el metabolismo de este mineral. 

Análisis bioquímico 

Las muestras de sangre fueron tomadas de la vena 
antecubital con los sujetos sentados y en ayunas. Se 
han determinado los siguientes parámetros bioquími­
cos: hierro sérico, hemoglobina, hematóc rito, volu­
men corpuscul ar medio y hemoglobina corpuscular 
media. El hierro sérico se ha determinado por el méto­
do calorimétrico de cromógeno Ferene®, (Diagnostics 
Chemicals Ltd. ; Charlottetown PET, Canadá). Los pa­
rámetros hematológicos se han determinado mediante 
un contador hematológico modelo Coulter T -540. 

Análisis estadístico 

Los resultados obtenidos se expresan como media y 
desviación estándar. Para conocer la influencia del se­
xo sobre las variables estudiadas se ha realizado el es­
tudio de igua ldad de medias, según e l test de la t de 
Student, para las varia bles que c umplen los supuestos 
paramétricos y el test de Kruskall -Wallis para las no 
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paramétricas. La relación entre las variables se determi­
nó mediante el empleo del coeficiente de correlación de 
Pearson o el coeficiente de coITelación de Sperman res­
pectivamente. El nivel de significación se ha fijado a 
0,05. El estudio estadístico se ha realizado utilizando el 
paquete estadístico Statgraphic versión 5.0u. 

Resultados y discusión 

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

Tabla J 
In.gesta diaria de hierro y de mros minerales nutrientes 

de in terés en ancianos institucionalizados 

Total 

Hierro (mg) ....... .. 10,2 ± 2,1 
Vitamina C (mg) . 123.4 ± 53,5 
Acido fólico (µg) . 170.9 ± 55,7 
Energía (kcal) .... .. 1.849 ± 352 
Proteínas (g) ........ 68.1 ± 16,6 
Fibra (g) ... .... ....... 16, 1 ± 5,4 

Hombres 

11.7 ± 3,0 
142,0 ± 75,6 
196,5 ± 73.6 
2.1 67 ±408 
82.3 ± 23,2 
19.9 ± 8,4 

Mujeres 

9.7 ± 1.7** 
116,9 ± 43,5 
162,0 ± 48,2* 
1.739 ± 253*** 
63, 1 ± 9.8** 
14.7 ± 3.9** 

* p < 0.05 diferencia signifi cativa en función del sexo. 
** p < 0,01 diferencia s ignificativa en función del sexo. 
*** p < 0.001 diferenc ia significativa en función de l sexo. 

La ingesta media de hierro en los anc ianos institu­
ciona lizados es de 10,2 + 2, 1 mg/día, valor similar a 
las ingestas recomendadas (IR) para la población es­
pañola cifradas en I O mg/día para ambos sexos 11 . Las 
mujeres presentan una ingesta estadísticamente infe­
rior a los hombres (p < 0 ,01) con valores medios de 
9,7 ± J, l mg/día y 11 ,7 ± 3 mg/día respecti vamente. 
Estos resultados coinciden con los de otros estudios 
realizados en España en ancianos instituc iona lizados"· 
" e indican que la ingesta de este mine ral puede consi­
derarse adecuada. Sin embargo, e l estado nutric ional 
en hie rro no solamente depe nde de una ingesta ade­
cuada, sino que es necesario el estudio de otros com­
ponentes de la dieta, así como de hábitos de vida que 
influyen en la biodisponibilidad de este mineral 14. 

En este sentido tanto la ingesta de proteínas (82,3 ± 
23,2 g/día en hombres; 63, 1 ± 9,8 g/día e n mujeres) 
como la de vitamina C ( 142,0 ± 75,6 mg/día en hom­
bres; 116,9 ± 43,5 mg/día en mujeres), cubren amplia­
mente las ingestas recomendadas. La ingesta media 
de fibra tie ne un valor medio de 16, 1 ± 5,4 g/día, sien­
do superior en hombres ( 19, 9 ± 8,4 g/día) que en mu­
jeres ( 14,7 ± 3,9 g/día) (p < 0 ,0 l), pero en ambos ca­
sos los valores son inferiores a los"recomendadosis. La 
ingesta de ácido fólico es inferior e n"-nl_ujeres que en 
hombres (p < 0,05), con valores medios de 162,0 ± 



48,2 µg/día y de 196,5 ± 73,6 µg/día respectivamente 
y que no cubren las IR cifradas en 200 µg/día para 
ambos sexos 11 • 

Los coefic ientes de correlación obtenidos entre la 
ingesta de hieno y los demás 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 16• 17, 

en este estudio solamente un anciano fumaba y el con­
sumo de alcohol era prácticamente nulo, por lo que no 
se han podido estimar estas variables. 

Ta6la 11 
Coeficienres de correlació11 (r) obtenidos entre la ingesta 

de hierro y demás nutrientes estudiados (p < 0,05) 

Energía Proteínas Fibra Vit. C A. fálico 

Hierro 
Total .. ..... . 0,71 0,8 1 0,76 0,27 0,76 
Hombres .. 0,85 0,90 0,85 0,72 0,84 
Mujeres ... 0,47 0,63 0,58 0,36 0,64 

Los parámetros hematológicos relacionados con el 
hierro se muestran en la tabla III. La concentración 
media de hemoglobina es s ignificativamente (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 18 para definir la 
anemia, solamente el 4% de los hombres y el 22% de 
las mujeres la padecen. 

Tabla III 
Hierro sérico y parámetros hematológicos en ancianos 

institucio11alizados 

Total 

Hematíes (106 mi) .... 4,94 ± 0,34 
Hemoglobina (g/dl). 13,85 ± 1.39 
Hematócrito (%) ...... 44,0 ± 4,4 
Hiwo (µg/dl) ...... .... 87.3 1 ± 37,7 
VCM (fl) ................. 89.4 ± 5.6 
CHCM (pg) .... ......... 28,3 ± 2,1 

Hombres 

5,20 ± 0,43 
14,98 ± 1,54 
47,3 ± 5.3 
95, 12±26.7 
91,2 ±4,1 
29,0 ± 1.6 

Mujeres 

4.85 ± 0.30''' 
13,46 ± 1,10** 
42,8 ± 3.3** 
84,59 ± 27,46 
88,83 ± 5,93* 
28, l ± 2,2* 

* p < 0,05 diferencia significativa en función del sexo. 
*** p < 0,001 diferencia significativa en función del sexo. 
VCM: volumen corpuscular medio. 
CHCM: hemoglobina corpuscular media. 

La concentración de hemoglobina disminuye con la 
edad en los hombres (r = - 0,57, p < 0 ,05), pero no es­
tá relacionada con la ingesta de hi erro, si bien otros 
autores han encontrado correlaciones entre ambos pa­
rámetros 14, 19 . Solamente e l 4% de las muje res presen­
tan un volumen corpuscular medio inferior a 80, lo 
que indica una alteración en la eritropoyesis20• 

Al igual que otros autores 1u 1 no hemos encontrado 
una conelación significativa entre las concentracio nes 

Estado nutricional en hierro en ancianos institucionalizados: 
estudio de la ingesta e índices hcmatológicos 

séricas de hierro y su ingesta. Tampoco hemos encon­
trado una relación sign ificativa entre los valores de 
hierro sérico y la ingesta de vitamina C, a diferencia 
de Payette y Gray-Donald 1

• que sí encuentran una co­
rre lación significativa en ancianos con ingestas de vi­
tamina C de 91 ± 4 7 mg/día y valores séricos de hie­
rro de 111 ,68 ± 33 µg/dl , si bien en es te estudio las 
ingestas de vitamina C son superiores ( 142,0 ± 75,6 
mg/día) y los valores séricos de hierro ligeramente in­
feriores (95, 12 ± 26,7 µg/dl). 

En resumen, podemos decir que los ancianos insti­
tucionalizados presentan una ingesta de hierro consi­
derada adecuada, y que no está re lacionada con el hie­
rro sé rico ni con los parámetros hema tol ógicos 
estudiados. Desde el punto de vista de la dieta, la can­
tidad de energía es adecuada, así como el aporte de 
hierro, proteínas y de vitamina C; sin embargo, un 
17% de los hombres y un 33% de las mujeres presen­
tan deficiencias en ácido fálico (valores infer iores a 
los 2/3 de las 1R)22, vitamina que es esencial para la 
formación y maduración de los eri trocitos23 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 niños va­
lencianos de 6 a 14 años 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 niños 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 años de edad, según la población escolar co­
rrespondiente a cada una de ellas. Los niños proceden 
de 10 centros escolares de la zona, tanto públicos como 
privados, seleccionados por sorteo. Tras obtener el per­
miso de la dirección 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 mayoría 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 simetría no es total en todos los intervalos 
de edad, los resultados se expresan como percentiles. 

Entre los 6 y los 14 años los niños valencianos de am­
bos sexos presentan una evolución ponderal similar. Só­
lo en los pertenecientes a los percentiles superiores se 
observan, a partir de los 12 años, diferencias entre sexos. 

En general, la talla de los niños supera ligeramente a 
la de las niñas hasta los 13-14 años, 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. 

Introducción 

Existe una estrecha relación entre la normalidad del 
crecimiento y el estado de salud de un niño. Por esta 
razón, la evaluación del crecimiento y del desarrollo 
físico constituye uno de los aspectos más importantes 
y característico del examen pediátrico 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 prívate, 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 
distribntion 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 ali 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 deve/opment. 

tanto la obtención de valo res como su comparación 
con un patrón ' . Como los nifíos crecen y cambian 
constantemente, la valoración periódica ele su progre­
so permite detectar y tratar temprano cualquier pro­
blema que se pueda presentar2, en cambio, la falta de 
medición del peso y de la talla impide una valoración 
del estado nutricional y del crecimiento3. 

Las mediciones del crecimiento deben registrarse a 
intervalos regulares para mostrar sus patrones. U~a 
única determinación de la talla y del peso no permite 
por sí misma valorar e l estado de crecimiento•. En el 
caso de los niños, la talla y el peso se registran como 
percentiles, que indican la distribución porcentual del 
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peso o de la talla de la población total de niños de ese 
sexo y edad y permite n vigilar el crecimiento de l niño 
en cada edad y establecer su «curva» de c recimiento y 
compararla con las obtenidas de la poblac ión, de su 
misma edad y sexo, a la que perte nece5• 

Material y métodos 

El tamaño de la población de estudio se conoce a 
través de l Anuario Estadístico de 1993,, y de los Cen­
sos de Población de 199 1 para la Comunitat Vale ncia­
na7. Así se obtie ne que la población escolar de l' Horta 
Nord, l' Horta Sud, l~Horta Oest y la c iudad de Valen­
cia, es, según el último censo, de 191 . 178 a lumnos, 
los cuales suponen el 62% del total de la provinc ia de 
Valencia y el 32,5% de l total de los de la Comunitat 
Vale nciana. por lo que es un referente muy fiable para 
su extrapolación. 

Para establecer e l ta maño muestra! (n ~ 1 .985) se 
rea liza un pequeño estudio pi loto con una submuestra 
de 24 niños. Una vez realizadas las mediciones se cal­
cula el tamaño de la muestra con el dato más desfavo­
rable , utilizando una fórmu la para poblaciones finitas 
(N = 191 .178) y asumiendo un error máximo del 2%•. 

Se de te rmi na e l porcentaj e de niños, entre 6 y 14 
años, que reside n en cada una de estas comarcas y la 
muestra a medir se distribuye de forma proporc ional 
entre ellas. 

A partir de la Guía de C entros9 se obt iene n todos 
los colegios de <.l idias comarcas, tanto públicos como 
privados, y por sorteo, se confecciona el listado d e 
ce ntros e legidos e n cada una de ellas. 

La muestra definitiva es de 2.0 1 1 niños, unos 200 
de cada grupo de edad, lo que representa más del 1 % 
del to tal y se trata de alumnos sanos escolarizados en 
colegios del núcleo geográfi co c itado duran te el curso 
académico 1995- 1996. 

Tras obte ne r e l pe rm iso de la d irección de cada 
centro se reali zan e n los mismos las medic io nes, 
s iempre por e l mismo medidor previamente adiestra­
do y con los mi smos instrume ntos (bá cu la Soehnle 
mode lo 7307.60 y tallímetro vertical e n mm acopla­
do) . Previame nte se ha estimado la precisión in tra e 
inte rdía de las medidas, obteniéndose coeficientes de 
precis ión inferiores al 2 % y al 5%, respecti vame nte. 

Discusión 

Media nte el test de Li lliefors se comprue ba si las 
distribuciones de los datos e n cada grupo de edad con­
s ide rado son norma les y, puesto que lo son en la ma­
yoría de los casos para la talla y en me nor proporción 
para e l peso, se opta por util izar en las comparaciones 
entre sexos e l tes t de la t de Stude nt, más potente que 
las pruebas no paramétricas, aún sabie ndo que, en al­
gunos casos, las d ife renc ias que se aprecian pueden 
carecer de significación estadística. 

Entre los 6 y 14 años los niños de ambos sexos pre ­
sentan una e voluc ión ponderal simi la r (tabla I), pero, 
aunque no se aprecie n di fere nc ias estadís ticamente 
s ign ificativas, el patrón de aumento de peso muestra 
a lgunas difere ncias entre sexos. 

E l peso pro med io de los niños aumenta desde 25,4 
a 55,4 kg entre los 6 y los 14 años, con inc re me ntos 

Tabla I 
Media. desviación lípica y perce111iles del peso por a,io de edad de escolares valencianos 

Niíios 11 x s Per 5 Per JO Per 25 Per50 Per 75 Per 90 Per 95 

6 años ........ ...... 104 25,3 4,5 19,6 20,9 22.0 24.4 27,7 32,9 35, 1 
7 años .... .......... 115 28,3 5,2 21.4 21 ,9 24,6 27,2 32,4 36,0 37,6 
8 años ..... .. ....... 11 8 3 1.3 5.9 24, 1 24,8 26.4 30, 1 34.8 39.8 42.2 
9 años .... .... ...... 120 35.2 8,0 25,3 26,5 29,2 33,3 38,6 48, 1 51.4 

10 años ...... .. ...... 125 38.8 8.6 26.5 29,2 32,1 37.5 43,8 51 ,5 55,7 
JI años .............. 125 42,4 9,6 30,3 3 1.6 34,7 39,4 50.3 56,2 59,2 
12 años .............. 132 47,2 11.0 32,9 34,5 39.4 45,9 52,5 63,6 70,6 
13 años .............. 136 52.0 11 , 1 34.9 37.6 43.4 50,7 60.3 67,2 69,9 
14 años ........ .. .... 73 55,3 11 ,4 37,8 40.7 46.7 53.6 63,0 72,9 76.6 

Ni1ias 11 x s Per 5 Per JO Per 25 Per50 Per 75 Per90 Per95 

6 años .... .. ........ 108 25,7 4,0 20.0 2 1.0 22.4 24.8 28.3 32.0 34,3 
7 años ............. . 104 27,2 5,1 20,5 2 1,2 23,5 26.4 30,8 34,1 36,1 
8 años .. .. .. .. .. .... 114 3 1.5 6,8 22.8 24,3 27,l 30,5 34,8 39.1 45,9 
9 años .............. 116 34.6 6.9 23,5 25,1 29,4 33,4 38,5 44.6 47,6 

10 años .. .. .. ........ 11 2 36,9 7,7 26,8 28.5 31,4 34,6 4 1,1 49,5 53,6 
11 años .............. 111 43.0 9,6 29,0 3 1.5 36.2 4 1,0 49,2 56,6 60,5 
12 años .. ......... ... 124 48,6 11.4 32,7 35,9 4 1.0 45.6 56,0 66,0 7 1,8 
13 años ..... ......... 128 50.5 10.7 36,3 38.7 42,5 48,4 57,8 65,2 72,0 
14 años .... .. ...... .. 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 unos 3 kg, desde los 6 a los 1 1 afios y des-
de los 13 a los J 4 afios y de unos 5 kg entre los 11 y 
los 13 afios. Con la edad también aumenta la vari abili -
dad de este parámetro. 

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 los 6 a los I O 
años. Entre los JO y los 12 años el incremento es de 5-
6 kg/año y después se reduce a unos 2 kg/afio. 

La talla media de los niños varones (tabla JI) au-
menta desde 11 9,8 a 162.5 cm entre los 6 y los J 4 
afios, con incrementos regulares de 5-6 cm por afio. A 
partir de los 11-12 años, -se observa una mayor varia-
bilidad de la talla respecto a la edad. 

Peso y talla de los escolares de las comarcas 
de L'Horta (Valencia) 

El índice de masa corporal, que depende de los pa-
rámetros anteriores (tabla III), también aumenta con 
la edad entre, los 6 y los 14 afios, desde 17, 7 ± 2, 7 y 
18, 1 ± 2,7 a 20,9 ± 4, 1 y 24,5 ± 4, 1 kg/m2, para nifios 
y niñas, respectivamente. 

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

Aunque entre los 6 y los J 4 afios no se observan di-
ferencias significativas del peso promedio respecto al 
sexo, los percentiles más altos (:2'. Per 75) muestran un 
comportamiento bien diferenciado. Los niños siguen 
aumentando de peso. mientras que en las niñas éste se 
estabiliza a partir de los 12 años (fig. 1 ) . 

Tabla II 
Media , desriación típica r percentiles de la talla por a,io de edad de escolares valencianos 

Ni,1os /l. x s Per 5 Per JO Per 25 Per50 Per 75 Per 90 Per 95 

6 años ........ .. .... 104 119.3 5.3 I L0,6 112,3 116.2 119.8 122.9 126,8 128.6 
7 años .. .... ........ 115 124.7 6,J 115.3 11 7, 1 119,9 125.0 129,5 132,0 134,1 
8 años ...... ........ 118 130,0 5,8 122.4 123,2 126,0 129.1 133,2 138,0 140,7 
9 años .. ..... ....... 120 136.1 6,3 125,5 127,9 132,0 136,1 140,2 144,0 146,1 

10 años ........ ... ... 125 141.2 3.2 129.6 133.0 137,0 142,0 146,1 149,3 152,7 
11 aiios .............. 124 147,0 7.2 136,5 138,0 142,2 146,9 15 1,5 156,5 157,9 
12 años ........ ...... 132 152,9 7.9 138,8 142,7 147,2 153.2 158.3 164,0 166.1 
13 años ... .. ... .... .. 136 158,2 9,0 142,0 146.l 152,2 157.7 164,8 169,7 172,2 

14 años .......... ... . 73 162,5 7.2 150,6 153,3 157,5 163.0 167.7 171,9 175,5 

Niíías 11 x s Per 5 Per JO Per 25 Per 50 Per 75 Per 90 Per 95 

6 años ....... .. ..... 108 119,0 5,0 111 ,4 112,7 115,5 J 19,0 121,5 125.4 129,3 
7 años .. .... .... .... 104 123.7 5.5 11 3,7 117.4 120,1 123,4 126,5 13 1,1 133,4 

8 años .............. 114 129,6 5,2 119.7 122,6 126,5 129,9 132,9 136,4 137,9 
9 años .............. 11 6 135,6 6.8 125.5 127,5 131 ,2 135,0 139,0 146,4 148,9 

10 años ....... ....... 112 139.4 6,6 129,3 131 ,0 135,0 139, 1 143, 1 148,0 152,8 
11 años ...... ...... .. J 11 148, 1 7,5 135,7 138.4 142,1 147,9 154,5 158,8 161,0 
12 años .. .. .. ........ 124 153,4 6,4 144, 1 145,2 148,8 153,5 157.7 162.2 165,5 
13 años ...... ........ 128 156.6 5,9 146.0 149,1 152,9 157, 1 160,5 ] 64,5 165, 1 
14 años ... ..... .... .. 46 156.9 6,9 14 1.0 150,7 153,3 157,4 161,0 163.6 169,6 

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

En las niñas, los promedios de talla varían, entre los 
6 y los 14 años, desde 1 19 a 157 cm. Los incrementos 
anuales son de unos 5-6 cm desde los 6 a los I O afios, 
de casi l O cm en el año siguiente y posteriormente el 
ritmo de crecimiento longitudinal se ralentiza hasta 
casi detenerse entre los 13 y 14 años. 

Así pues, en cuanto a la talla, los niños más peque­
ños son ligeramente más altos que las niñas de su mis­
ma edad, aunque la diferencia no se hace significativa 
(p < 0,0 5) hasta los diez años. A los 11 - 12 años, las 
niñas superan, en aproximadamente I cm, la estatura 
de sus coetáneos, cuya pubertad aparece unos dos 
años más tarde 10 , edad a partir de la cual se hace mu­
cho más evidente la mayor estatura de los varones (p 
< 0,001). 

Para e l conjunto de percentiles niños y niñas crecen 
de manera similar hasta los 12 años, edad a partir de 
la cual los chicos siguen creciendo con un ritmo ace­
lerado mientras que las chicas detienen prácticamente 
su crecimiento longitudinal (fig. 2). 

En conjunto y para ambos sexos, los aumentos de 
talla se corresponden con incrementos de peso simi la­
res. Sólo a lgunas niñas con tallas comprendidas entre 
130- J 50 cm, de 8 a l O años de edad, muestran pesos 
superiores a los de los niños 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 más que 
las chicas de similar estatura y percentil y, en ambos 
casos, el aumento de peso para la talla reflejaría el lla­
mado rebote adiposo prepuberal11 (fig. 3). 
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Tabla 111 
Media, des1·iació11 típica_,· perce111iles del IMC por mio de edad de escolares ralenciw10s 

Ni,ios 11 x s Per5 Per 10 Per 25 Per 50 Per 75 Per90 Per 95 

6 años .............. 104 17,6 2,7 13.9 14,7 15,6 17,2 19,2 21,8 23,0 
7 años ...... ........ 115 18,1 2,6 14.6 15,1 15,9 17,7 19,9 21,7 23,9 
8 años .... .......... 118 18.4 3.1 14.6 15,3 16,1 17,7 19,9 22,5 23,5 
9 años .. .. ... ..... .. 120 18.8 3,2 14.6 15.3 16,5 17,9 20,8 23,3 24.6 

10 años .............. 125 19,2 3,2 14.9 15,8 16.7 18,5 21,3 24,2 25,4 
11 años .............. 125 19,5 3,6 14,8 15,5 16,9 18,8 21,6 25.3 26,2 
12 arios .............. 132 20.0 3.7 15,2 16,2 17.2 1.9.3 21,7 25,8 27,4 
13años ... ....... .. .. 136 20,6 3,5 15,6 16,5 17,8 20,0 22,7 25,2 26.8 
14 años .............. 13 20,8 4.1 15.0 16.2 17,7 19.7 23,3 27,8 29,7 

Ni,ias 11 x s Per5 Per lO Per25 Per50 Per 75 Per90 Per 95 

6 años .............. 108 18.2 4,5 14,4 15.1 16,3 17.5 19.8 21.6 24,0 
7 años ........... ... 104 17.7 2.4 14,2 14,7 15,7 17,5 19,2 21,1 2 1,4 
8 años .... ...... .... 114 [8.6 3.3 1-U 14,9 16, 1 18,1 20,6 22,3 25.1 
9 años ............ .. 116 18.7 2,9 14,0 15,0 16,7 18,6 20,5 22,4 23,7 

10 años .............. 11 2 18,9 3, 1 14,9 15.3 16.5 18,2 20,4 23.8 25,7 
11 años .............. 111 19,4 3,4 15,0 15,5 16,8 18.6 21 ,9 24,5 26,2 
12 años .............. 124 20.4 3.9 15.3 16.0 17,4 19,4 23,0 26,5 27,8 
13 años .............. 128 20,5 3,6 15,4 15.9 17,7 19,9 23,1 25,4 26,9 
14 años ....... ....... 46 21, 1 4,0 16.2 17,3 18,7 19,9 23,0 27.4 29.6 
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PESO POR TALLA 

Peso y talla de los escolares de las comarcas 
de L'Horta (Valencia) 

Fig. 3.-Percentiles para el peso por talla por 
sexo y edad. 
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Al comparar, por sexos, la distribución en percenti­
les del IMC (fi g. 4) se observa que, en los niños situa­
dos en los percentiles 5 y 50, este parámetro evolucio­
na por igual en ambos sexos , mientras que, e n los 
niños y niñas situados en el percentil 95 , aparecen di­
ferencias hasta los 9- l O años. En este grupo de niños, 
el valor del IMC es mayor en los niños de 6-7 años y 
en las niñas de 8 años. En este último caso el aumento 
del IMC puede ser consecuencia del rebote ad iposo 
prepuberal. 

En resumen, las curvas de peso y talla de los niños 
valencianos de 6 a 14 años muestran valores superio­
res a los de otros estándares de crecimiento iz-14, aun­
que las diferencias tienden a minimizarse en las eda­
des puberales. 
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Resumen 

Con frecuencia se recurre al uso de alimentación en­
tera!, bien por medio de sondas nasogástricas o bien por 
gastrostomías, para garantizar el adecuado aporte de 
calorías y nutrientes a lactantes con problemas que han 
llevado a la aparición de malnutrición. Si no somos cui­
dadosos en iniciar una rápida transición a alimentación 
por vía oral, pueden aparecer problemas en relación 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 alimentación enteral por un 
tiempo superior a 4 semanas en el período 1993-1996. 
Seis de ellos recibieron alimentación a través de una son­
da nasogástrica, mientras que uno la recibió por una 
gastrostomía. En el momento de iniciar el soporte ente­
ra! 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 gastroesofágico en 4 casos, atresia esofágica 
en 1, síndrome de intestino corto en 1 y anorexia perti­
naz en el restante. 

Resultados: La duración media de la nutrición enteral 
fue de 20 meses (DE: 11,5), aunque dos de los pacientes 
todavía precisan nutrición enteral durante la noche. Seis 
de los pacientes han recuperado el patrón de conducta 
alimentaria normal en un tiempo que osciló entre los 3 
meses y los 2 años de iniciar el tratamiento conductual. 

Conclusiones: De acuerdo con nuestra experiencia, 
existen períodos críticos durante el primer año de vida 
para la instauración de una conducta alimentaria normal. 
Si no somos conscientes de este hecho, en la transición de 
alimentación entera! a oral pueden aparecer alteraciones 
en la conducta alimentaria de lenta recuperación. 

(Nutr Hosp 1998, 13:90-94) 

Palabras clave: Alteración de la conducta alimenwria. 
Nutrición entera[. Lactante. Rechazo del alimento. Ma/nu­
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FEEDING RESISTANCE AFTER CONTINUOUS 
ENTERAL NUTRITION ASAN 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 entera! 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
hagcal 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 
critica! 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. Entera/ nutrition. 
fnfants. Food aversion. Malnutrition. Behaviora/ therapy. 

Introducción 

Aun considerando que existe una gran variabilidad en 
la adquisición de habilidades en el desan-ollo evolutivo 
del ser humano, existen períodos críticos o sensitivos 
que guían el proceso de la alimentación en el lactante'. 

Comenzando alrededor de la mitad del primer año 
de vida, el niño hace la transición desde la lactancia 



como casi exclusiva forma de alimentarse a ser capaz 
de tomar y digerir alimentos triturados, así como co­
ger, masticar y tragar pequeños trozos de alimentos de 
consistencia blanda2. 

El retraso en la adquisición de estas habilidades, ya 
sea por una causa orgánica o por un malentendido ex­
ceso de celo por parte de los padres, puede ocasionar 
la aparición de verdaderas alteraciones de la conducta 
alimentaria de no fácil solución. 

Al mismo tiempo, hemos asistido a un aumento en 
el número de lactantes que reciben nutrición entera! 
de forma prolongada, tanto durante su estancia hospi­
talaria corno en su domici lioJ.•. 

La reintroducción de J.a alimentación oral puede ser 
problemática en estos casos, sobre todo si el período 
durante el que no han recibido alimentación oral ha si­
do largo. Con frecuencia los padres de estos niños re­
c iben muy pocas orientaciones sobre la transición a 
alimentación oral, siendo motivo de importantes an­
gustias en los padres y fracasos en la instauración de 
una conducta alimentaria normal. 

Mostramos nuestra experiencia en una serie de lac­
tantes que presentaron este problema, así como una 
propuesta de actuación. 

Pacientes, material y métodos 

A) Pacientes 

Desde 1993, s iete lactantes, c uatro niñas y tres ni­
ños, que recibieron nutrición e ntera! (NE) a través de 
una sonda nasogástrica (SNG) o una gastrostomía 
presentaron dificultades para la alimentación oral. 

La edad media al inicio de la NE fue de 6,7 meses 
(DE: 3,6 meses; rango: 2 a I O meses). Seis de e llos 
usaban una SNG y una gastrostomía el restante. 

El motivo de usar la NE fue: reflujo gastroesofági­
co (n = 4); atresia esofágica (n = l ); síndrome de in­
testino corto (n = 1) y anorexia pertinaz (n = 1 ). 

B) Métodos 

1. Programa de normalización del patrón de con­
ducta alimentaria: 

a) . Disminuir la ansiedad de los padres. 
b) Dar normas de conducta respecto a la alimen­

tación. 
- Ambiente de juego. 
- Participación de la comida familiar. 

c) Facilitar la estimulación oral. 
2. Métodos estadísticos: como medidas de estadís­

tica descriptiva se usaron la media y la desviación están­
dar (DE). Se utilizó el escore z (x-x/DE) para la valora­
ción del estado nutricional al inicio y final de la NE. 

Resultados 

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

Alteraciones de la conducta alimentaria en pacientes 
que precisaron nutrición entera! durante el primer año de vida 

(DE: - 0 ,51) que mejora en la evolución (fig . 1) en to­
dos los casos excepto en el paciente n.º 6. La tabla I 
muestra los datos clínicos más relevantes de todos los 
casos. 

·2 

.3 

.4 

.5 

8 13 18 23 28 33 38 43 48 53 58 63 68 

edad {meses) 

~ --------------- ------~ ! 
Caso 1 I - caso 1 - Caso 2 * Caso 3 .. Caso 4 Caso 5 ... Caso 6 

Fig. I .-Modificación del seo re z para el peso durante el tiem­
po de administración de nutrición entera/. 

La duración media de la NE fue de 20 meses (DE: 
11,5) aunque todavía dos pacie ntes reciben aportes 
enterales a través de la gastrostomía (casos 1 y 7). 

En la transición a la alimentación oral todos los pa­
c ientes presentaron negativa a comer por boca, a ve­
ces acompañada de sensación nauseosa o vómitos, así 
como irritabilidad. 

Se descartó la presencia de lesión orgánica por la 
clínica (todos ingerían agua por boca sin problemas), 
con evaluación p Hmétrica en los casos con reflujo 
gastroesofágico (tres de los pacientes tenían realizada 
una fundoplicatura de Nissen) y endoscópica en tres 
de ellos (casos 2, 3 y 4). En el paciente con atresia 
esofágica se realizó también un tránsito baritado de 
esófago y estómago sin demostrar zonas estenóticas. 

Sólo uno de los niños presentaba un retraso psico­
motor leve. Todos fueron manejados como pacientes 
externos. Seis de ellos tienen en la actualidad un pa­
trón de conducta alimentaria normal; el período de 
tiempo que necesitaron para dicha normalización os­
c i.ló entre 3 meses y 2 años desde el inicio de la a li­
mentación oral. 

Discusión 

El desarrollo del mecanismo de la deglución es en 
parte un reflejo innato condicionado que depende de 
la maduración fisiológica, pero que es capaz de modi­
fi carse a partir de la experiencia (aprendizaje)s. Pode­
mos decir, por tanto, que la maduración y la experien­
cia condicionan la evolución en los aspec tos 
relacionados con las distintas etapas de la alimenta­
ción del lactante. En esa línea hay que enmarcar el in­
terés por favorecer la succión no nutritiva en los re­
c ien nacidos pretérminos, amén de otras 
consideraciones, ya desde los primeros días de vidaó. 7• 
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Tabla I 
Datos clínicos de los pacientes 

Pacientes Enfermedad de Edad Escore z Duración Escore z Edad 
base inicio NE peso al NE peso final normaliz. 

(meses) inicio (meses) conduela 

JPG ................. Anorexia l l - 2,96 Continúa - 0,36 2,5 años* 
pertinaz 

TMO ............... Reflujo 4 - 3,43 32 - 2,44 3 años 
gastroesofágico 

ACC ....... .. ...... Reflujo 5 - 5,71 19 - 1,38 24 meses 
gastroesofágico 

RGC ............... Atresia 3 - 3,36 9 - J,72 12 meses 
esófago -

AMJ ......... ...... Reflujo 9 - 3,45 19 -0,94 3 años 
gastroesofágico 

JML ........ ........ Reflujo 8 - 1,96 - 1,94 12 meses 
gastroesofágico 

LGG ............... Síndrome 11 - 2,34 Continúa - 0,87 3 años 
intestino 
corto 

* Ha iniciado alimentación por boca, aunque todavía recibe el 75% de las calorías a través de gastrostomía. 

Si a un lactante que ya ha aprendido a masticar no 
se le proporcionan alimentos sólidos puede encontrar­
se problemas cuando se intente que posteriormente 
realice una alimentación adecuada a su edad •. Este 
momento se presenta en la segunda mitad del primer 
año, y puede considerarse como uno de los períodos 
críticos en el desarrollo de una conducta alimentaria 
normal. Las alteraciones en ese momento transicional 
originan rechazos de la alimentación2• 

La administración de alimentos por vía entera!, 
bien a través de SNG o de gastrostomías, permite ase­
gurar el aporte de energía y nutrientes durante perío­
dos variables de tiempo. En los pacientes presentados 
en esta serie se observa una clara mejoría 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 niños con NE el manejo de la 
técnica y sus complicaciones, bien a través de manua­
les escritos o en videocasetes8-9• Sin embargo, no se ha 
prestado mucha atención a los problemas derivados 
de la transición de la NE a alimentación oral. Con fre­
cuencia las familias reciben consejos de este talante: 
«Denle de comer lo que le guste y es más que sufi­
ciente» o «dejen de usar la sonda y ya verán cómo co­
me». Aunque esta traumática experiencia puede fun­
cionar en la mayoría de casos, en ocasiones no hace 
sino agudizar el problema. Uno de nuestros pacientes 
llegaba a perder más de I kg de peso y presentar hipo­
glucemia a las 48 horas de la retirada de la SNG e in­
tento de alimentación oral exclusiva. Ante los intentos 
de darle algún alimento por la boca, la niña presenta­
ba llanto, náuseas, toses e incluso vómitos. 

En el lactante sano al tiempo que se produce una di­
versificación en la alimentación, tanto en el tipo como 
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en la textura, el niño comienza a comer solo. Existe 
una íntima relación entre alimentación adecuada y 
aprender a comer (independencia). De la relación casi 
exclusiva madre-lactante se pasa progresivamente a 
una relación social con el resto de la familia. En este 
momento el papel de los padres no será el de dar de 
comer al niño, sino el de favorecer el desarrollo de ha­
bilidades que permitan su propia alimentación2. A co­
mer también se aprende y el proceso hacia la partici­
pación en las comidas con el resto de la familia y a la 
aceptación de las distintas variedades de alimentos es 
lento•0• Los problemas que surgen precozmente en la 
conducta alimentaria en el lactante sano han merecido 
creciente a tención en Jos últ imos años y escapan al 
objetivo de este trabajo"· ... 

Sin duda, a la hora de prevenir la aparición de tras­
tornos de este tipo en pacientes que reciben NE en el 
primer año de vida es interesante favorecer una co­
rrecta relación padres-hijo alrededor de la comida•5. 
En todos los centros en los que existan lactantes que 
reciben NE durante períodos prolongados deberían 
existir pautas de transición de NE a alimentación oral 
en los que estuvieran implicados médicos, enferme­
ras, rehabilitadores, etc. Existen suficientes referen­
cias en la li teratura que garantizan la eficacia de estos 
programas, incluso en pacientes con retraso psicomo­
tor de di versa intensidad16-22. Cuanto más precozmente 
sea el inicio, mejores los resultados; aunque también 
se han descrito éxitos en niños mayores23• 

En muchos casos esos programas tienen lugar con el 
paciente hospitalizado. También puede realizarse de 
forma ambulatoria, aunque en un período de tiempo 
más prolongado. En nuestra serie, se recuperó el pa­
trón de conducta al imentaria normal en un tiempo que 
osciló entre I y 25 meses del inicio de la transición. 



Sea en un lugar o en otro existen una serie de pasos 
recomendados. El primero es valorar la posibilidad de 
que el niño sea capaz de tolerar una alimentación oral. 
No todas las dificultades con la comida se deben a 
trastornos de la conducta. Es necesario descartar alte­
raciones orgánicas: candidiasis, alteraciones en la de­
glución, déficits vitamínicos o de elementos traza, 
etc.19. En ocasiones habrá que recurrir a exploraciones 
complementarias: estudios baritados, pHmetrías o en­
doscopias_11. 

A continuación se inicia el tratamiento propiamente 
dicho (tabla II). En muchos casos la resistencia a la 
alimentación oral se extiende a rechazar la introduc­
ción de cualquier objeto en la boca y puede deberse a 
la asociación con experiencias negativas o dolorosas 
como p. ej., la colocación de una SNG, la intubación, 
el dolor asociado a esofagitis por reflujo19• Para ven­
cer esa resistencia ha de facilitarse el uso de chupete o 
el permitir que juegue con la comida oliéndola, lle­
vándosela a la boca, etc. 

Tabla II 
Programa de normalizaci6n de la alimen1aci6n 

Facilitar el estímulo 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 (sensación 

de sabores). 

Adecuar el ambiente de las comidas 
• Sentarle a comer con el resto de la famil ia («vea, huela 

y oiga la comida»). 

Regular la alimentación 
• Cambio paulatino de entera! a oral. 
• Promover una relación adecuada entre el niño y el que 

le da de comer. 

Simultáneamente ha de adecuarse el ritmo de ali­
mentación a lo que sería una pauta de alimentación 
normal. Por ejemplo, pasar de un débito continuo a 
varias tomas fraccionadas (entre 3 y 5). Al principio, 
para garantizar el aporte calórico necesario, se man­
tiene la NE durante la noche15· '7 • Si no existe inconve­
niente es preferible antes de comenzar la transición 
pasar a una fórmula infantil normal si estaba usando 
una fórmula 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 niño en relación con la alimentación: 
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 

Alteraciones de la conducta alimentaria en pacientes 
que precisaron nutrición entera) durante el primer año de vida 

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

En muchas ocasiones el niño ha aprendido a usar la 
comida como una forma de manipulación y de conse­
guir atraer la atención. Por ese motivo es necesario 
también modificar el ambiente alrededor de la comi­
da: por una parte hacer que el niño se incorpore a la 
comida familiar, favoreciendo la función 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., retirán­
dose del niño durante un tiempo establecido de ante­
mano. 

Disminuyendo la cantidad de comida y, por tanto, 
de energía en cada torna favorecemos el desarrollo de 
la sensación de hambre en el niño 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 niño recibe alrededor de 2/3 
de sus necesidades vía oral, puede retirarse la SNG o 
dejar de usar la gastrostomía1;. ,1. 

Puede ser necesario todavía un período prolongado 
de tiempo hasta la completa normalización de la con­
ducta alimentaria (entre 3 meses y 2 años en nuestros 
pacientes). 

Este plan general ha de adaptarse a las peculiarida­
des de cada niño, aunque como idea hase puede ser 
útil. 

Pero, sin duda, la principal medida es evitar la apa­
rición del problema. El darse cuenta de que existen 
períodos críticos en el desarrollo de una conducta ali­
mentaria normal y favorecer el estímulo oral en situa­
ciones donde sea necesario un soporte nutricional arti­
ficial son los puntos bás icos. Una vez que el problema 
se ha puesto de manifiesto es necesario comenzar un 
programa de normalización de la alimentación. 

Bibliografía 

1. lllingworth RS y Lister J : The critica! or sensitive period, with 
special reference to certain feed ing problems in infants and 
children. J Pediatr, 1964, 65:839-48. 

2. Satter E: The feeding relationship: problems and interven­
tions. J Pediatr. 1990, 117:S 181-9. 

3. Ramos MV, Moreno JM, Medina E, Urruzuno P y Manzana­
res J: Nutrición entera! a domicilio en pediatría. Razones para 
su difusión. An Esp Pediatr. 1995, 43: 187-90. 

4. Moore MC y Green HL: Tube feeding of infants and children. 
Pediatr C/in N Am, 1985, 32:401-17. 

5. Bernbaum JC, Pereira GR, Watkins JB y Peckmam GJ: Non­
nutritive sucking during gavage feeding enhances growth and 
maturation in premature infants. Pediatrics, 1983, 7 1:4 1-5. 

6. Lau C y Schanler RJ: Oral motor fu nction in the neonate. Cli­
nics in Perinatology, 1996, 23:161 -1 77. 

7. Widstrom AM, Marchini G, Matthiesen AS y cols.: Nonnutri­
tive sucking in tube-fed preterm infants: effects on gastric mo­
tility and gastric contents of somatostatin. J Pediatr Gastroen­
terol Nutr, 1988:517. 

8. Mastering the technique of tube feeding at home. Ross Labo­
ratories. Columbus, Ohio 1991. 

93 



NUTRICION HOSPITALARIA. Vol. XIII. Núm. 2. Marzo-Abril 1998 

9. Manual para el paciente con nutrición entera! domiciliaria. 
Grupo NADY A. SENPE 1996. 

JO. Sullivan SA y Birch LL: Infant dietary experience and accep­
tance of solid foods. Pedia1ric.s, 1994, 93:271 -7. 

11. Dahl M y Sundelin C: Early feeding problerns in an affluent 
society. l. Categories and clinical signs. Acla Paediatr Scand, 
1986, 75:370-9. 

12. Dahl M, Eklund G y Sundelin C: Early feeding problems in an 
affluent society. !l. Determinants. Acta Paediatr Scand, 1986, 
75:380-7. 

13. Dahl M: Early feeding problems in an affluent society. 111. Fo­
llow-up at two years: natural course, health, behaviour and de­
veloprnent. Acta Paediatr Scand, 1987, 76:872-80. 

14. Dahl M y Kris tiansson B: Early feeding problems in an af­
fluent society. IV. Impact on growth up to two years of age. 
Acta Paediatr Sca11d, 1987. 76:881-8. 

15. Schauster H y Dwyer f: Transition from tube feedings to fee ­
dings by mouth in children: preventing eating dysfunction. J 
A111 Diet Assoc. 1996, 96:277-28 1. 

16. Blackman JA y Nelson CLA: Reinstituting oral feedings in chil­
dren fed by gastrostomy tube. Clinical Pediatrics. 1985, 24:434-8. 

l 7. Blackrnan JA y Nelson CLA: Rapid introduction of oral fe­
edings to tube-fed patients. J Dev Behav Pedia11·. 1987. 
8:63-7. 

18. Handen BL, Mandell F y Russo OC: Feed ing induction in 
children who refuse to eat. AJDC. 1986, 140:52-4. 

19. Geertsrna MA, Hyams JS. Pelletier JM y Reiter S: Feeding re­
sistance after parenteral hyperalimentation. AJDC, 1985. 
139:255-6. 

20. Luiselli JK: Oral feeding treatment of children with chronic 
food refusal and rn ultiple developrnental disabilities. AJMR. 
1994, 98:646-55. 

21. Wessel JJ: Feeding alterations in short gut syndrome. 19th 
Cl in ica l Congress Nutrition P ractise Posters. ASPEN. 
1994: 164. 

22. Habeck A, Dean D y Kerestes-Smith J: Post bone marrow 
transplant tube feedings in an infant with impaired oral/motor 
skills dueto decrease oral stimulation. 20th Clinical Congress 
Nutrition Practise Posters. ASPEN, 1996: 1. 

23. Linscheid TR, Tarnowski KJ, Rasnake LK y Brams JS: Beha­
vioral treatment of food refusal in a child with short-gut syn­
clrome. J Pediarr Psychol, 1987, 12:451-9. 



NUTR. HOSP. (1998) XIII (2) 95-98 
ISSN 0212-1611 • CODEN NUHOEQ 
S.V.R. 318 

Nutrición 
H~pítalaria 

Características de la grasa de algunos alimentos del grupo de las carnes y 
su relación con la salud 
F. Pérez-Llamas, J. A. López-Jiménez, J. F. Marín y S. Zamora 

Departamento de Fisiología y Farmacología. Facultad de Biología. Universidad de Murcia. Murcia. Espa11a. 

Resumen 

Se ha determinado el contenido en ácidos grasos y co­
lesterol de diez alimentos proteicos frescos, 6 carnes 
(cerdo, conejo, cordero, pavo, pollo y ternera) y 4 pesca­
dos (atún, dorada, merluza y sardina), así como la cali­
dad de su grasa y la repercusión de su consumo sobre la 
salud, mediante diferentes relaciones e índices químicos 
(grasa saturada/grasa insaturada, índice aterogénico e 
índice trombogénico). El estudio muestra que la carne 
de cerdo presentó un contenido total de grasa inferior a 
la de cordero, conejo, atún, dorada Y. sardina; y similar a 
la de pollo, ternera y merluza. Los alimentos con menor 
contenido de ácido mirístico fueron cerdo, pollo y pavo. 
Como era de esperar, entre los productos analizados, los 
pescados (atún, merluza y sardina) presentaron la más 
baja capacidad trombogénica; y el cerdo, pollo y pavo la 
menor capacidad aterogénica. 

(Nutr H osp 1998, 13:95-98) 

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

Introducción 

El grupo de las carnes engloba un conjunto de ali­
mentos que se caracte rizan por su a lto contenido en 
proteínas, proteínas de alto valor biológico'·-'. Pero es­
te grupo de alimentos también es importante incluir­
los en la dieta equilibrada por su aporte en lípidos. 
Las carnes representan la principal fuente dietaria de 
grasa saturada, y los pescados de ác idos grasos poliin­
saturados de la serie n-3•. 

En las últimas décadas, e l interés por los lípidos en 
la nutrición humana se ha centrado en las evidencias 
de una re lació n entre la cantidad y cal idad de la grasa 
ingerida y la incidencia de padecer determinadas en­
fermedades. Un exceso de grasa saturada en la dieta 
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CHARACTERISTICS OF THE FAT OF SOME 
FOODS FROM TlÍE MEA TS 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 beeO 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 lamb, 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: Fatry acids. Far qua/iry. Cho/esterol. Meats. 
Fish. 

se ha asociado con unos elevados niveles de colesterol 
en plasma, y estos se correlacionan positivamente con 
un mayor riesgo de sufri r 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 cardioprotector-'·' . 

En la bibliografía se han descrito muy diversos fac­
tores que pueden incidi r en la génesis de enfermeda­
des cardiovasculares: genéticos, estrés, hábitos ali­
mentarios. consumo de tabaco, sedentari smo, exceso 
de peso, e tc.'. Si bien, e l componente dietario no es el 
único factor de riesgo, y presumiblemente tampoco el 
más importante, sí que se trata de un factor s~scepti­
ble de modificación, sobre el cual se puede actuar a 
di stintos niveles: a) con un mayor conocimiento de la 
composición de los alimentos y los efectos de su con­
sumo sobre la salud, que permitirá 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 selección de 
especies con unas determinadas características en re­
lación a su composición corporal ; c) con una mejora 
en el diseño y formulación de pien sos destinados a 
producción animal y, por último, d) informando y 
educando a la poblac ión en relación a los conceptos 
básicos de la dieta sana, equilibrada y variada. 

El objetivo de este trabajo ha sido la determinación 
de los contenidos en ácidos grasos y colesterol de di­
versos a limentos del grupo de las carnes (seis carnes y 
cuatro pescados), así como e l estudio de la calidad ele 
sus grasas, mediante diferentes relaciones e índices 
químicos, para establ~cer la potencial capacidad ate­
rogénica y trombogénica de dichos alimentos. 

Material y métodos 

Se han ana li zado las porciones comestibles de I O 
alimentos proteicos frescos, 6 carnes y 4 pescados: 

1. Cerdo (pierna). 
2. Conejo (completo). 
3. Cordero (pie rna) . 
4. Pavo (pechuga). 
5. Pol lo (pechuga). 
6. Ternera (pierna). 
7. Atún. 
8. Dorada. 
9. Merluza. 

10. Sardina. 
Cuatro mu~stras de cada uno ele estos a limentos fue 

ron recogida de di ferentes puntos de venta de la re­
gión de Murcia, tres grandes superficies, una carnice­
ría y una pescadería. Cada muestra, tras la selección de 
la porc ión comestible, fue picada y homogeneizada, 
posteriormente se mezcló y homogeneizó 50 g de cada 
una de las cuatro muestras pertenec ientes al mismo al i­
mento. Finalmente , cada producto fue analizado por 
triplicado y determinado los siguientes contenidos9: 

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

Acidos grasos. Para la extracción de los lípidos el 
método empleado fue el de Folch 10, ligeramente modi­
fi cado. Para la obtención de los ésteres metílicos de 
los ácidos grasos, la metodología seguida ha sido des­
crita por Stoffel1 11 , utilizando el metano! c lorhídrico al 
10% como agente encargado de e fectuar la saponifi­
cación de los lípidos y la posterior metilación de los 
ác idos grasos. Para e l aná li sis cromatográfico se ha 
utilizado una columna de Wide-Borecapillary de 30 m 
de longitud, 0,75 mm de diámetro interno. con una fa­
se estac ionaria SP-2330 de 0,2 µm de espesor (Supel­
co); instalada en un cromatógrafo (Hewlett-Packard 
modelo 5890 con un detector de ionización de llama). 

Colesterol. Determinado por saponificación/extrac­
c ión directa de las muestras y cromatografía gaseosa se­
gún el método de Ulberth & Reich12. Para el análisis 
cromatográfico se ha utilizado una columna capilar de 
30 m de longitud, 0,53 mm de diámetro interno, con una 
fase estacionaria TRB-5 de 0,5 µm de espesor (Tekno-

96 

kroma); instalada en un cromatógrafo (Hewlen-Packard 
modelo 5890 con un detector de ionización de llama). 

Los índices químicos de calidad de la grasa deter­
minados fue ron los siguientes: 

SFNPUFA: Grasa saturada/grasa poliinsaturada. 
SFAJUFA: Grasa saturada/grasa insaturada. UFA = 

Grasa monoinsaturada + grasa poli insaturada. 
Indice aterogénico ( !A): (aS1 + bS 11 + cS"')/(dP + 

eM + fM '), donde S1 = C l 2:0; S11 = C l 4:0; s 11 , = 
C 16:0; P = suma de los ácidos grasos saturados n-6 y 
n-3; M = Cl8: I; Mº = urna de los restantes ácidos 
grasos monoinsaturados; b = 4 y a= c = d =e= f = J R. 

flldice trombogénico (IT): mS1v/(nM + oM' + p(n-
6) + q(n-3) + (n-3/(n-6)), donde s,v = suma de C 14:0, 
C 16 :0 y C 18:0; (n-6) = suma de los ácidos grasos de 
la se rie (n-6); (n-3) = suma de los ácidos grasos de la 
serie (n-3): M y M ' = igual que en la fórmula anterior; 
m = 1; q = 3; n = O = P = 0,5s. 

Resultados y discusión 

El contenido de grasa total en los al imentos 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 de l atún (8,3%) y la sardina (7,9%). 
Tradicionalmente, e l cerdo ha sido considerado como 
una de las especies más ricas en grasa. y por ello. ha 
sido prácticamente excluido de los regímenes dietéti­
cos diseñados para la reducción de peso. Nuestros re­
sultados muestran un conteniclo de grasa en la pierna 
de cerdo de 3,2%, inferior a lo del cordero, conejo, 
atún, sardina y dorada; y similar a los presentes en el 
pollo, terne ra y merluza, alimentos que sí forman par­
te de este tipo de regímenes dieté ticos. 
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Fig I. -Co111e11ido de grasa total (g/100 g porción comestible) 
e11 los alimentos analizados. Los datos son expresados como el 
\'(/lor medio de tres réplicas. CER = cerdo: CON= conejo; 
COR = cordero; PA V= pavo; POL = pollo: TER = ternera; 
ATU = atún; DOR = dorada: MER = merluza; SAR = sardina. 

El bajo contenido de grasa en e l cerdo, encontrado 
en nuestro estudio, en contra de lo que se venía afir­
mando anteriormente, es consecuencia de una mejora 
en la p lanificación de pienso s compuestos y de una 
más adecuada selección de razas de esta especie, con 
variedades genéticas más ricas en magra y pobres en 
grasa que las variedades del cerdo tradicional, y sobre 
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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 más bajo, frente al más 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
trac ión de este esteroide en sangre. Por un lado, la ab­
sorción de colesterol no es completa en el intestino, y 
por otro, el organismo puede hacer frente al exceso de 
colesterol exógeno, mediante una inhibición de su sín­
tesis endógena y un aumento de su excreción biliar"· 14. 

A diferencia de lo que ocurre con la proteína, en rela­
ción a su composición en aminoácidos, el pe1fil de áci­
dos grasos de la grasa no presenta un patrón característi­
co en función de la especie, y según todas las evidencias, 
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Fig. 2. - Conrenido de colesterol (111g/JOO g porción comesti­
ble) en los alimentos analizados. Los datos son expresados co­
mo el valor medio de tres réplicas. CER = cerdo; CON= cone­
jo; COR = cordero; PA V= pa vo; POL = pollo; TER = 
ternera; ATU = a1ú11; DOR = dorada; MER = lllerluza; SAR = 
sardina. 

existe un fuerte componente ambiental que condiciona 
qué tipos de ácidos grasos conformarán los triglicétidos 
de reserva y los fosfolípidos de un organismo''. 

Actualmente se sabe que la ingesta continuada de 
unos determinados tipos de ácidos grasos, por perío­
dos relativamente cortos de tiempo (tres meses), per­
mite que éstos aparezcan mayoritariamente en sus 
fosfolípidos y triglicéridos de reserva 16 17• Por tanto, el 
perfi I de ácidos grasos en los alimentos anal izados 
(tabla I) será un reflejo de los contenidos de estos nu­
trientes en sus respectivas dietas. 

Es muy difícil extraer conclusiones de las diferen­
cias entre los productos analizados en relación a la ca­
lidad de sus grasas en función de sus contenidos indi­
vidual es de ácidos grasos. Los SFA son los 
precursores del colesterol e inductores de la síntesis 
de las lipoproteínas de baja densidad (LDL); mientras 
que los ácidos grasos poliinsaturados disminuyen los 
niveles plasmáticos de trigli céridos y de LDL. Por 
ello, di versos autores, a la hora de valorar la calidad 
de la grasa de un determinado alimento, dan mayor 
relevancia a sus contenidos totales en ácidos grasos 
saturados (SFA), monoinsaturados (MUFA) y poliin­
saturados (PUFA); o bien, a las relaciones entre éstos. 
Según este criterio, los productos con mayor conteni­
do en SFA o mayor relación SFA/PUFA son el corde­
ro y la ternera entre los de origen terrestre, y entre los 
de origen marino, la dorada (tabla II) . 

Sin embargo, este criterio no es del todo cierto, el 
ácido esteárico (C 18:0) prácticamente no produce co­
lesterol 18, y por el contrario, el ácido mirístico (C 14:0) 
se transfom1a en dicho esteroide con altísima facilidad, 
siendo considerado como el ácido saturado con mayor 
capacidad aterogénica19• Los alimentos con menor con­
tenido de ácido mirístico son el cerdo, pollo y pavo. 

Posteriormente, Ulbricht y Southgates han descrito 
nuevos índices de calidad de la grasa, que permiten 
determinar, en función de éstos, qué a limentos son los 
más o menos aconsejables para mantener la salud, el 
índice aterogénico (IA) y el índive trombogénico ( IT). 

El IA define la capacidad potencial de las grasas 

Tabla I 
Contenido en ácidos grasos (g/100 g de porción romestihle) de los alimemos analizados. Los datos so,r expresados 

como el valor medio de tres réplicas 

Alime11ros C/4.·0 Cl5:0 Cl6:0 Cl6:I Cl7.0 Cl8:0 C/8:l C/8:2 Cl8:J C/8-4 C20:I C20:4 C20:5 C22:l C22:4 C22:6 
(n-7) (11-9) (11 -6) (11 -3) /11-JJ /11-9) (n-6) (n -3) (n-9) (11-6) (n-J) 

Cerdo ......... 0,00 0.00 0,74 0,13 0,00 0,39 1,43 0.51 0.00 0.00 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 
Conejo ....... 0,12 0.00 1.12 0,21 0.00 0.27 1,30 1, 16 0. 14 0,00 0.00 0,00 0,00 0.00 0.00 0.00 
Cordero ..... 0,17 O.DO 1.78 0.23 O.DO 1.00 3,76 0,57 0.07 0,00 0.00 0,00 0,00 0,00 0.00 0,00 
Pavo 0,02 0.00 0,38 0.09 0,00 0.14 0.63 0.24 0,00 0.00 0,00 0,00 0.00 0,00 0.00 0,00 
Pollo .......... 0,03 0.00 0.77 0.28 0,00 0,17 l,34 0.36 0,01 0,00 º·ºº 0.00 0,00 0.00 0,00 0,00 
Ternera ...... 0.08 0,00 0,76 0.12 0,00 0,43 1.24 0,14 0,00 0,00 0.00 0.00 0,00 0,00 0,00 0,00 
Atún ... .. .. .... 0.26 O.JO 1.82 0,20 0,14 0.48 1,28 0, 13 0.17 0,01 0,06 0,32 0,70 0,00 0,04 2,60 
Dorada ....... 0,76 O.JO 3,53 1,53 0,36 0,67 3.77 0.24 0.15 0,00 0,04 0.29 0,55 0,03 0,00 1,02 
Merluza ..... 0. 16 0,02 0,53 0,26 0,02 O.JO 0,61 0,21 0,03 0,04 0.15 0,04 0,13 0.13 0,00 0,34 
Sardina ...... 0,60 0,09 l,88 0,26 0. 18 0.39 0,86 0.1 7 0.18 0.31 0.1 2 O.JO 0,74 0,08 0,00 l,91 

97 
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Tabla 11 
Calidad de grasa de los alimentos a11ali::.ados, Ju::.gada por diferentes índices químicos: Contenido total de ácidos grasos 

sarumdos (SFA), monoinsaturado.1 (MUFA) y polii11.w1111rados ( PUFA). relaciones entre éstos, índice aterogénico ( !A) 

e índice trombogénico ( /T). Los datos son expresados como el valor medio de tres réplicas 

Alime11tos SFA 1 MUFA' PUFA1 

Cerdo (pierna) ... ........ .. 1, 13 1.56 0.51 
Conejo (completo) ...... 1,50 1.50 1.29 
Cordero (pierna) ......... 2.96 4.00 0,65 
Pavo (pechuga) ........... 0.54 0.72 0.24 
Pollo (pechuga) ........... 1.01 1,62 0,38 
Ternera (pierna) .. ... .. ... - 1.26 1,36 0.14 
Atún .. .. ... .... .... ... ... ....... 2,80 1.55 3,98 
Dorada ....... .... ............. 5,42 5.36 2.25 
Merluza ......... .............. 0.85 1, 15 0.80 
Sardina ............ ............ 3,15 l,33 3.40 

1 g/100 g por porción comestible. UFA =MUFA+ PUFA. 

para producir agresión al endotelio de los vasos san­
guíneos (formación de ateromas), en pe rsonas espe­
cialmente susceptibles8• Los alimentos que presentan 
el menor IA son el cerdo, pollo y pavo (tabla Il). Se­
gún este índice, nos encontramos con que los alimen­
tos de origen terrestre son tan aconsejables. o incluso 
más. que lo de origen marino. 

La capac idad potencial ele un alimento para produc ir 
trombosis o embolia en individuos especialmente sen­
sibles, medida por el IT, dependerá fu ndamentalmente 
ele los contenidos en PUFA de las series n-3 y n-6•. 
Los al imentos de origen marino, como era de esperar. 
presentan una clara ventaja frente a los terrc tres. Las 
carnes, ricas en PUFA de la serie n-6, tienen mayor fa­
ciliclacl para favorecer el desa1Tollo de trombos, por la 
presencia de ác ido araquidónico (C20:4 n-6) y ele los 
prostanoides de é l derivados, sobre tocio e l tromboxa­
no TXA2. Por el contrario. los pescados, con los valo­
res más bajos de IT (tabla II), son ricos en PUFA de la 
serie n-3, especia lmente de ácido eicosapentaenoico 
(C20:5 n-3). que producen prostanoicles de baja capa­
cidad proagregante, como el tromboxano TXA3•. 

En resumen, y sin olvidar que la dieta es sólo uno de 
los numerosos factores que pueden incidir en la génesis 
de enfermedades cardiovasculares, nuestros resultados 
indican que los alimentos más aconsejables en la pre­
vención de este tipo de enfermedades. especia lmente 
en individuos susceptibles. son por su menor capacidad 
aterogénica, cerdo, pollo y pavo, y por su menor capa­
c idad trombogénica, atún, merluza y sardina. 
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Resumen 

En el presente trabajo se estudia la utilización de pro­
ductos de nutrición entera! (NE), en el período de octu­
bre de 1996 a enero de 1997, en un hospital general con 
unidad de nutrición. El gasto de NE ascendió a 3.343.475 
pesetas, siendo los suplementos los que representaron 
mayor porcentaje del gasto (39,1 % ). Se realiza un estu­
dio de indicación-prescripción con la revisión de 120 his­
torias de pacientes con NE en ese período. Los pacientes 
pertenecían a düerentes servicios del hospital excluyen­
do UCI, pediatría, crónicos y cuidados paliativos. Se 
analizaron los datos de edad, sexo, diagnóstico, dieta uti­
lizada, calorías/día empleadas, vía de administración y 
criterio de selección de dieta. La edad media de los pa­
cientes fue de 64,59 años. Los diagnósticos más frecuen­
tes fueron los tumores sólidos (32,5% de los casos), se­
guido de los accidentes cerebrovasculares (16,7% de los 
casos). El preparado de NE más utilizado fue la dieta hi­
percalórica Pentadrink'" (36,7% de los pacientes), segui­
do de la dieta estándar (25,8%). La vía de administra­
ción que se empleó con mayor frecuencia fue la oral en 
un 63,3% de los casos. Las calorías/día empleadas va­
rían según el tipo de dieta, siendo para la dieta hiperca­
lórica de 886 cal y para la estándar 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 selección de un determina­
do tipo de dieta de NE. 

Del análisis realizado se desprende la utilización de 
Pentadrink'" como suplemento y la existencia de enfer­
mos con un aporte calórico, a veces, insuficiente. 

(Nutr Hosp 1998, 13:99-107) 
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THE USE OF ENTERAL NUTRITION PRODUCTS 
IN A GENERAL HOSPITAL 

Abstract 

The present work aims to study the use of entera! 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 histories 
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 f'or the diet were analysed. Thc 
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
drink® is used as a supplement, and that there are pa­
tients with a sometimes insufñcient caloric supply. 

(Nutr Hosp 1998, 13:99-107) 

Key words: Entera/ nutrition. Use of medications. 

Introducción 

Se entiende por nutrición entera! (NE) la adminis­
tración por vía digestiva de los nutrientes necesarios 
para conseguir y/o mantener un estado nutricional 
adecuado, en aquellos pacientes incapaces de ingerir 
de forma espontánea alimentos naturales por vía 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 obstáculo mecánico por 
debajo de l yeyuno y sufici ente capacidad de absor­
ción1. 

Su introducción hospita laria fue posterior a la de la 
nutrición parcnteral. Sin embargo, en los últimos años 
ha venido experimentando un incremento en su utili­
zació n debido a las ventajas fisiológicas y económicas 
que presenta. 

Los productos de nutrición entera) (NE) constitu­
yen un grupo de alimentos-medicamentos que si bien 
no tienen una importanc ia económica muy grande 
dentro del gasto farmacéutico en e l hospi tal , sí la tie­
nen en cuanto a mejorar la calidad de vida del pacien­
te hospitalizado, siendo además ventajosa desde el 
punto de vista coste-beneficio cuando existe una uni­
dad de nutric ión dentro del hospital2. 

En e l presente trabajo se analiza la utili zación de 
los productos de NE en un hospital general de espe­
c ialidades de 800 camas donde existe una unidad de 
nutrición encargada tanto de la NE como de la nutri­
ción parenteral. 

Material y métodos 

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

Se realiza también un estudio indicación-prescrip­
ción, para lo que se revisaron las historias c línicas de 
los pacientes con NE en ese mismo período de tiem­
po, no cubriendo en este trabajo los pacientes ingre­
sados en UCI. pediatría, crónicos y cuidados paliati­
vos, dad o que los pacientes ing resados e n estos 
servicios no son controlados por la unidad de nutri­
c ión. Las peticiones de NE al servic io de farmacia las 
realiza la unidad de nutric ión, de forma indiv iduali­
zada para cada paciente, y han sido estas pe ticiones 
e l medio para controlar los pacientes de este estudio. 
Los datos del paciente (sexo, edad , diagnóstico prin­
cipal , servic io en el que se encuentra ing resado) y da­
tos de la dieta (tipo de dieta, calorías diarias, vía de 
administrac ión, ingesta de alimentos y criterio de se­
lección de la dieta) (fig. 1) se obtuvieron de la revi­
sión de las historias clínicas. Como cri terios de selec­
ción de la di eta se han tornado los descritos en e l 
trabajo de M. T. Gómezi, así como la ficha técnica de 
cada preparado de NE. En la tabl a I se muestran los 
preparados de NE disponibles en e l Servicio de Far­
macia, que han sido aprobados po r la Comisión de 
Farmacia y Terapéutica y el Comité de Nutrientes, y 
cuyo empleo se analiza en este trabajo•. Con todos 
estos datos se c reó un fichero a fin de proceder a su 
análisis. 

LOO 

Resultados y discusión 

l. Consumo de NE 

El gasto que generó la NE en el período analizado 
fue de 3.343.475 pesetas, lo que representa un 0,85% 
del total del gasto de farmacia en ese mismo período 
de tiempo , con un cons umo m e nsua l me dio de 
835.869 pesetas. El gasto de los diferentes tipos de 
preparados de NE se refleja en la tabla 11. En la figura 
2 se representan los preparados que han supuesto un 
mayor gasto, correspondiendo el mayor a los suple­
mentos, tanto líquidos corno sólidos con un total de 
804.400 ptas (23,7%), siendo utilizados de forma ma­
yorita ria po r los servic ios de crónicos y paliativos. 
Otras de las dietas de NE que han supuesto mayor 
porcentaje de utilización son las dietas poliméricas es­
tándar (normoproteicas y normocalóricas) con un gas­
to de 555.204 pesetas (16,4%), le siguió la dieta espe­
c ia l para diabe tes con 522.023 pesetas ( 15,4 %) , la 
di eta hipercalórica Pentadrink® con un consumo de 
521.962 pesetas (15 ,4 %) y la especial para insu­
ficiencia respiratoria con 509.427 (1 5,0 %), esta últi­
ma empleada sobre todo en UCI y crónicos. 

2. Estudio indicación-prescripción 

El número total de pacientes ingresados en los ser­
vic ios que abarcó e l estudio fue de 7.065, de los cua­
les 120 ( 1,7%) tenían NE, procediéndose a revisar sus 
historias clínicas. Los servicios donde estuvieron in­
gresados los pacientes fueron oncología (28 pacien­
tes), medicina interna (27), digestivo (1 3), hematolo­
gía ( 13), y e l resto (39) hasta los 120 del estudio en 
o tros servic ios . De los pacientes estudiados 79 e ran 
hombres y 41 mujeres. La edad media de los pacien­
tes con productos de NE fue de 64,59 años con una 
edad mínima de 19 y un máximo de 95 años. Aten­
diendo al sexo, la edad media del grupo de hombres 
fue de 63,34 años y en e l grupo de mujeres de 66,82. 
La edad media de los pacientes en el servicio de onco­
logía fue de 60,24; en medicina interna de 71,72; en 
digestivo de 65,50 y en hernatología de 6 1,46. La dis­
tribución de pacientes según servicios, edad y sexo se 
muestra en la tabla III. 

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

De las die tas existentes en e l Servicio de Farmacia, 
la die ta hipercalórica y normoproteica (Pentadrink®) 
fue la más utili zada con 44 prescripciones, seguida 
por las dietas poliméricas normoproteicas y normoca­
lóricas (estándar) que lo fueron en 3 1 de los casos; las 
die tas especiales para casos de diabetes se emplearon 
en J 8 pacientes; situándose a mayor distancia los su­
plementos Meritene® y Hepata rnine• con 5 pacientes 
cada uno. Teniendo en cuenta los servicios con mayor 
número de pacientes con N E, en el caso de oncología 
un 57, I % de los p ac ientes tenían prescrito 
Pentadrink• y un 28,6% de los pacientes tenían dieta 



Utilización de productos de nutrición entera( 
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DATOS DEL PACIENTE 

NOMBRE: ___ __________________ _ ____ N.º HISTORIA: ____ _ _ 

SEXO: 1 0 Y ARON - 2 0 HEMBRA EDAD: 

SERVICIO: _ _ ____ _____ _ DIAGNOSTICO: 

1. O Estándar 

2. O Fibra 
3. O Hipercalórica 
4. O Hiperproteica 

5. O Oligomérica (peptídit:a) 
6. O Diabética 
7. O !ns. respiratoria 

9. D !ns. hepática 
9. D Ins. renal (Suplena) 

Cantidad (mi/día): N.º días: 

10. 
11. 
12. 

13. 
14. 
15. 
16. 
17. 
99. 

DATOS DE LA DIETA 

O Ins renal (Nepro) 
O Impac 

O Adversa 
O Baja en sodio 
O Suplemento (Pentaplus) 

D Suplemento (Meritene) 
O Suplemento (Puding) 
O Hepatamine 

O Otras 

PESO: 

ADMINISTRACION: 1 0 ORAL 2 O SONDA 

INGIERE ALGUN ALIMENTO EL PACIENTE: I O NO 2 0 SI 

l. D 
2. 0 
3. O 
4. 0 
5. O 
6. D 
7. D 
8. O 
9. D 

10. 0 
11. D 
12. O 

13. 0 
14. 0 
15. 0 
16. O 
17. 0 
18. 0 
19. O 
20. O 
21. 0 
22. O 

CRITERIOS DE SELECCION DE LA DIETA 

Capacidad digestiva normal, metabolismo proteico normal, paciente con moderado estrés o sin estrés. 
Fístula enterocutánea. 

Enfermedad inflamatoria intestinal (Crohn). 
Resección intestinal masiva (RIM). 
Síndrome intestino corto . 
Malabsorción. 

Insuficiencia pancreática exocrina. 
Intervención quirúrgica exceptuando RIM. 
Encefalopatía hepática. 
Trastorno hepático SIN encefalopatía. 
Cirrótico. 
Insuficiencia renal, NO diálisis. 

Insuficiencia renal, SI diálisis. 

Estrés severo (q uemaduras, sepsis, politraumatismo, desnutrición proteica severa). 
Inmunodeprimidos, SIDA. 

Insuficiencia respiratoria. 
Diabetes. 

Estreñimiento o diarrea. 
Hipotonía intestinal. 
Nutrición entera] prolongada. 
Hipertensión. 

Otros (especificar) ------- ---- --- - ----

Fig. / .-Hoja recogida datos. 

estándar. En e l caso de medicina inte rna, las dietas 
más utilizadas fueron la estándar (33,3% ), la de diabe­
tes (26%) y e l Pentadrink® (22,2%). En e l servicio de 
digestivo, la dieta estándar (38,5%) y el suplemento 
Hepatamine® (30,7%) fueron los más utilizados. En el 
servic io d e hematología, lo fue el Pentadrink® 
(61,5%) y la dieta de diabetes (30,7%). La distribu­
c ión de dietas por servicios se muestra en la tabla IV. 

Los diagnósticos más frecuentes se recogen en la 
tabla V. Los diagnósticos se clasificaron y se agrupa­
ron teniendo en cuenta los tres pri meros dígitos de la 
CIE-9 MO. Los da tos correspondientes a diagnósti­
cos y tipo de dieta empleada se muestran en la tabla 
VI. En cuanto a los diagnósticos tenemos que los más 
frecuentes fueron: 

l . Las neoplasias malignas o tumores sólidos, con 

101 
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Tabla 1 
Tipos de dietas dispo11ibles en el Servicio de Farmacia 

Tipo dieta de N.E. 

1. Poliméricas 
1 . l . Normocalórica y normoproteica 
1.2. Normocalórica, normoproteica + fibra 
1.3. Hi percalórica y normoproteica 
1.3. Normocalórica e hiperproteica 

2. Especiales 
2. l. Oligomérica 
2.2. Diabetes 
2.3. Baja en sooio 
2.4. Para patología respiratoria 
2.5. Para diálisis 
2.6. Insuficiencia renal 
2.7. Insuficiencia hepática 
2.8. Estrés e inmunodeprimidos 

3. Suplementos 
3. 1. Líquidos 
3.2. Sólidos o semisólidos 
3.3 . Insuficiencia hepática 

4. Pediátricas 
4.1. Polimérica 
4.2. Suplemento 
4.3. Oligomérica 

Nombre comercial 

Ensure, Precitene y Pentaset Standard 
Precitene Fibra 
Pentadrink 
Precitene Hiperproteico 

Peptinaut líquido 
Precitene diabet 
Pentaset bajo en Na 
Pul mocare 
Nepro 
Suplena 
Nutricon Hepa 
Tmpact, Advera 

Pentaplus, Meritene 
Ensure Puding, Sustacal Puding 
Hepatamine 

Pediasure 
Meritene Junior 
Peptinaut Junior 

Tabla ll 
Gasto en pesetas de productos de NE en el período de octubre-96 a enero-97 

10-96 1 / -96 

Estándar ............................ 174.066 68.401 
Con fi bra ........................... 46.722 
Hipercalórica ............. ....... 131.990 101.51 1 
Hiperproteica .................. .. 2 1.487 
Oligomérica ...................... 2.598 
Diabetes .. .......................... 126.054 156. 106 
Ins. respiratoria ... ... ........... 134.820 130.968 
lns. hepática ............... .. ..... 7.614 7.61 4 
Suplena ............................. 5. 148 12.355 
Nepro ................ ......... ....... 25 .1 45 13.375 
Impac ........................... ..... 
Advera ................. ........ .. ... 33.705 26.964 
Baja en sodio .................... 16.896 19.967 
Suplemento líq ...... .... .. ..... 148.872 244.936 
Suplemento sól. ................ 3.850 13.458 
Pediasure .... .. .... .. ... ..... .. .... 33.75 1 4.68 1 
3200 AB ............. ... ........... 14.205 
Total ................................. 9 10. 120 8 17. 139 

39 casos. siendo entre éstos el de pu lmón. cabeza y 
cuello y esófago los más repetidos. 

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

3. Los tumores hematológicos, con 13 pácien­
tes. 

4. Enfermedad hepática, e intervenciones quirúr­
gicas exceptuando resección masiva intestinal (RMI) 

12-96 1-97 Total 

151-650 161.087 555.204 
62.866 109.588 

141.547 146.914 521.962 
2 1.487 

15.588 18.186 
94.441 145.422 522.023 

139.635 104.004 509.427 
15.228 

2.059 4.633 24.195 
11 .235 23.540 73.295 

19.796 19.796 
24.7 17 85.386 

20.480 57.341 
172.593 198.052 764.453 

5.023 17.616 39.947 
38.432 
14.205 

805.766 857. 132 3.390. 155 

con 5 pacientes en cada grupo; situándose a continua­
ción 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 
más utilizada fue la hipercalórica (23/39 casos), se­
guid a de la dieta estándar (9/39) y la de diabetes 
(4/39). 

En los accidentes cerebrovasculares (CIE: 436), la 
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Fig. 2.-Gasto de dieras de nutrición entera/. 

Tabla lil 
Disrrihución de edades según sexo y servicio 

Servicio N. º enfermos Edad media 
Hombres Mujeres 

Cardiología ........... l 82,00 
Cirugía general ..... 7 66,75 74,00 
Cirugía torácica ..... 3 66.50 85,00 
Digestivo ...... .. .. ..... 13 62,43 72,67 
Hematología .......... 13 66,13 54,00 
Medicina interna ... 27 64,85 79,17 
Nefrología ... .......... 4 67,33 63,00 
Neumología .......... 4 73,33 
Neurocirugía ......... l 71,00 
Neurología ............ 7 61,40 72,00 
Nutrición ............... 4 34,00 
0.R.L. ................... 1 65,00 
Oncología .............. 28 59,63 62,17 
Traumatología ...... . 1 78,00 
Urología ....... ......... 6 58,40 68,00 
Global ... ................ 120 63,34 66,82 

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

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

La media de calorías/día utilizadas en cada tipo de 
dieta fueron de 886 calorías para el Pentadrink®, 1.839 
calorías en la dieta estándar, J .050 para la de diabetes; 
el resto oscila entre las 650 calorías utilizadas de me­
dia en la dieta de insuficiencia hepática y las 1.750 
empleadas en la dieta baja en sodio. Los suplementos 
oscilaron entre las 650 calorías para el Meritene® y 
504 para el Hepatamine®. 

De los 120 pacientes analizados, 65 tomaban algún 
tipo de alimento además de la NE. Lógicamente, entre 
las dietas consideradas como suplemento se daba en 

Utilización de productos de nutrición enteral 
en un hospital general 

mayor número de ocasiones esta circunstancia. El 
Pentadrink® en la mayoría de los casos se administra 
junto con alimentos y en cantidad calórica que no cu­
bre las necesidades diarias de los pacientes, por lo que 
se desprende su utilización como suplemento, por lo 
que haciendo esta consideración el número de pacien­
tes con suplementos sería la suma de pacientes con 
Pentadrink®, Meritene®, suplementos sólidos y Hepa­
tamine® resultando un total de 55 pacientes, de los 
cuales 48 ingieren algún tipo de alimento. Los otros 7 
pacientes, que no ingieren alimentos, tienen prescrito 
Pentadrink®. En las dietas estándar solamente 2 de 31 
pacientes ingieren algún alimento además de la NE; 
en los casos de la dieta especial de diabetes 9 de 18 
pacientes tomaban alimentos además de la NE. 

Así 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% en6 y un 63,2% (127 pacien­
tes con suplementos y 74 con dieta estándar)' , de estu­
dios donde también son los suplementos las dietas 
más utilizadas. Debemos hacer notar que en (6) el es­
tudio se centra en enfermos qui rúrgicos y en nuestro 
estudio sólo un J 5,8% pertenecen a servicios quirúr­
gicos. 

Estos datos, de utili zación de suplementos, son 
concordantes con la distribución calórica. Así, para el 
Pentadrink® con un aporte enegético de 886 
calorías/día ha sido utilizado ampliamente en pacien­
tes que ya tomaban algún tipo de alimento (37 de 44), 
los 7 pacientes que no tomaban ali mentos tuvieron 
una ingesta de 900 calorías diarias, ingesta que consi­
derarnos insuficiente para cubri r sus necesidades. La 
dieta estándar se empleó a razón de 1.879 cal/día en 
los pacientes que no ingerían alimentos y a 1.250 
cal/día en los dos pacientes que si tomaban alimentos, 
datos que sí creemos correctos. La dieta de diabetes, 
con 1.050 cal/día de media, se uti lizó en 9 pacientes 
que ya ingerían alimentos (750 calorías diarias de in­
gesta), a los otros 9 pacientes que no tomaban alimen­
tos se les administró a razón de 1.350 calorías diarias. 
Merece destacar las sólo 1.100 calorías de la dieta con 
fibra, claramente insuficientes pues los pacientes no 
tornaban ningún alimento. Todos estos datos se mues­
tran en la tabla VIL 

En cuanto a la forma de administración, la oral fue 
la de elección en 76 casos (63,3%), y en 44 (36,7%) 
se empleó la sonda. Teniendo en cuenta la amplia uti ­
lización de suplementos donde la forma de adminis­
tración que se empleó fue la oral, se puede compren­
der e l ampli o uso de esta vía. Descontando los 
sup lementos resulta que e n 44 de 65 pacientes 
(67,7%) se usó sonda para administrar la NE. Con la 
dieta estándar, en 26 de 31 pacientes se empleó la 
sonda para administrar la NE y en 9 de 18 con la dieta 
especial de diabetes. Comparando estos datos con6 se 
desprende una menor utilización en nuestro estudio de 
la sonda corno medio de admi nistrar la NE (67,7% 
frente a 92%). 
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Tabla IV 
Número de e11fennos segtín servicio y tipo de dieta 

Servicio #D-1 D-2 D-3 D-6 D-7 D-8 D-/0 D-12 D-13 D-15 D-16 D-17 *D-99 

Cardiología ......... 
Cirugía ............... . 5 
C. torácica ........... 1 1 
Digestivo ............. 5 1 2 4 
Hematología ....... 8 4 1 
Med. interna ........ 9 6 7 2 
Nefrología ........... 3 
Neumología ........ 'J. 
Neurocirugía ....... 
Neurología .......... 3 2 
Nutrición ............. 3 
O.R.L. ................. 1 
Oncología ..... ...... 8 16 2 
Traumatología ..... 1 
Urología .............. 4 2 
Total .................... 3 1 2 44 18 3 3 2 4 5 5 

# Los números identificativos de la dicta coinciden con los descritos en la figura 1. 
* D-99 compuesta por precitene fibra + prccitene hiperproteico al 50%. 

Tabla V 
Clasificaci6n de enfermedades según CIE-9 

Código CJE-9 

042 .... ....... .... . .. 
140-199 ......... . . 
200-208 .......... . 
307 .............. ... . 
331 ...... ..... ...... . 
343 ........... ...... . 
358 ................. . 
410 ......... ........ . 
4 15 ...... .. ........ .. 
428 ... .. ... ......... . 
436 ................. . 
453 ................. . 
492 ......... ........ . 
496 ... ............ .. . 
507 ................. . 
530 ................. . 
555 ................. . 
556 ................. . 
571 ................. . 
574 ............ ..... . 
593 ............ .. ... . 
783 ...... .......... .. 
787 ................. . 
800-804 ......... . . 
959 ................. . 
999 ................ .. 
P25-P84 ... ...... . . 

Diagnóstico 

SIDA 
Neoplasias malignas 
Neo. tej. li nfáticos hematopoyéticos 
Anorexia nerviosa 
Enfermedad Alzheimer 
Parálisis cerebral infantil 
Miastenia gravis 
Infarto agudo miocardio 
Trombosis pulmonar 
Fallo cardíaco 
Accidente cerebrovascular 
Trombosis venosa 
Enfisema 
EPOC 
Neumonía aspiración 
Estenosis esofágica 
Enfermedad de Crohn 
Colitis ulcerosa 
Enf. hepática y cirrosis crónica 
Colelitiasis 
Insuficiencia renal 
Anorexia 
Disfagia 
Fractura cráneo 
Traumatismo torácico 
Otros no clasificados 
Intervención quirúrgica 

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-

teico normal y con ligero o moderado e trés (C I ), 15 
eran diabéticos (C 17) y 9 habían sufrido algún tipo de 
intervención exceptuando resección masiva intestinal 
(RMI) (C8), 2 pacientes más sufrieron RMI (C4). Es 
necesario decir que de todos los pacientes en los que 
se consideró la intervención quirúrgica como criterio 
para seleccionar el tipo de dieta, sólo en 5 pacientes 
coincidió con el diagnóstico principal. En el resto de 
los casos, el diagnóstico principal no fue la interven­
ción quirúrgica. Según el tipo de dieta empleada, de 
44 casos en que se empleó Pentadrink®, 32 pacientes 
tenían la capacidad digestiva normal con ligero o mo­
derado estrés y 9 pacientes fueron sometidos a inter­
vención quirúrgica incluyendo la RMI. En el caso de 
la dieta estándar. 24 de 31 pacientes tenían la capaci­
dad digestiva normal y presentaban ligero o moderado 
estrés. La dieta de diabetes se empleó en 18 ocasiones 
aunque sólo en 15 de los casos se recogió la diabetes 
en la historia clínica 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 VIII. 

En la tabla IX se muestran el número de pacientes 
clasificados según el diagnóstico (CIE-9) y el criterio 
de selección de la dieta prescrita. Como datos más 
significativos tenemos que los enfermos en los que el 
criterio fue tener capacidad digestiva y metabolismo 
proteico normal y con ligero o moderado estrés (C I) 
los diagnósticos más frecuentes fueron los tumores 
oncológicos (CIE l 40-199) con 28 casos, seguido de 
los accidentes cerebrovasculares (CIE 436) con 14 y 
las neoplasias de tipo hematológico con 8. El criterio 
de diabetes (C 17) fue el principal en los diagnósticos 
de accidente cerebrovascular, neoplasias hematológi­
cas y tumores oncológicos. La intervención quirúrgi-



Tabla VI 

Utilización de productos de nutrición enteral 
en un hospital general 

Diews empleadas según diagnósticos CIE-9 

CIE-9 D-1 D-2 D-3 D-6 D-7 D-8 D-10 D-12 D-13 15-16 

140-199 .... .. 9 23 4 
436 ....... ..... . 10 2 4 3 
200-208 .... .. 8 4 
571 ............ . 
P25-P84 ... .. 4 
307 ............ . 3 
593 ............ . 3 
496 ...... ..... .. 3 
42 .............. . 2 
556 ............ . 
507 ............ . l 

530 ... ......... . 2 

358 ........... .. 
331 ........... .. 

343 ........... .. 

410 ... .. .. .. .. .. 
415 .......... .. . 

428 ........... .. 

453 ........... .. 
492 ..... ...... .. 

555 ............ . 
574 ....... .. .. .. 
783 ........... .. 
787 ............ . 
800-804 .... .. 

959 ............ . 
999 ........... .. 

TOT: total pacientes. 
Los números identificativos de diela coinciden con los descritos en la figura l. 
99: Dieta compuesta por precitene fibra+ precitene hiperproteico mezclados ·a1 50%. 

Tabla VII 
Distribución caloría.1/día según dieta y relación con alimentación 

No alimentos 

Dieta Cal/día Cal/día N." pac. Cal/día 

Estándar ....................... 1.839 1.879 29 1.250 
Fibra ................ .. ......... .. 1.100 l. 100 2 
Hipercalórica ... .. ..... ...... 886 900 7 884 
Diabetes .. ...... ...... .... .... . 1.050 1.350 9 750 
lnsuf. respiratoria ......... 965 o 965 
Insuf. hepática .............. 650 o 650 
Nepro ...... .. .. .. .. ... .......... l.259 1.416 I 1.180 
Advera ...... .... .. .. .. .. .. .... .. 1.074 1.227 1 920 
fütja en sodio ................ 1.750 1.750 4 
Suplemento líq . .. ......... . 650 o 650 
Suplemento sól. .. .. ........ 511 o 511 
Hepatamine .. ................ 504 o 504 
Otra .............................. 2.200 2.200 1 

D-17 D-99 

4 

Sí alimentos 

TOT 

39 

20 

13 
5 

5 
4 

4 

4 

3 

3 
2 
2 

2 

N. "pac. 

2 
o 

37 
9 
3 
I 
2 
1 
o 
5 
I 
5 
o 

Pac. alimentos/pac. total indica número de pacientes que ingieren algún alimento/número de pacientes totales con esa dieta. 
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Tabla VIIl 
Número de dietas según tipo de dieta (horiwntal) y criterios de selección 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 

CI ......... 24 32 1 60 
C3 ...... .. . 1 2 4 
C4 ......... 2 2 
CS .... ..... 7 9 
C IO ....... 2 2 
Cl l .. ..... 3 4 
Cl2 ....... 1 1 
Cl3 ... ... . 2 2 
Cl4 ....... 1 
Cl5 ....... 2 3 
C l 6 ... ... . 1 3 5 
Cl7 ..... .. 15 15 
Cl8 ...... . 2 
C20 ....... 3 
C21 ...... . 3 3 
C22 ....... 4 4 

C J-C22 criterios de selección de las dietas de NE según figura 1. 
Los números indicativos de dietas corresponden a los indicados también en la figura 1. 

Tabla IX 
Número de dietas según diagnóstico (CIE-9) y criterio de selección 

CIE-9 CI CJ C4 C8 CJO CJJ C12 CIJ C14 C/5 C/6 C17 CJ8 C20 C21 C22 

042 ......... 3 
140-199 .. 28 2 4 3 
200-208 .. 8 4 
258 ....... .. 
307 ..... ... . 3 
33 1 ......... 

344 ········ · 
4 10 ... .... .. 
415 ......... 1 
428 ......... 1 
436 ......... 14 4 2 
453 ......... l 

486 ····· ···· 2 
492 ......... 
496 ......... 3 

530 ··· ······ 
555 ... ... ... 
556 ......... 3 
571 ......... 4 
574 ......... 

593 ··· ······ 2 
783 ........ . 

787 ········· 
854 ...... ... 

959 ········· 
999 ......... 
P25-P84 .. 5 
P25-P84 

Diagnósticos según CIE-9. 
C I-C22 criterios de selección de dietas según figura 1. 
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ca exceptuando RMI (C8) fue criterio para la selec­
ción de la dieta en pacientes en los que el diagnóstico 
fue intervención qui1úrgica con 5 casos y en tumores 
oncológicos con 4 casos. 

Conclusiones 

Los estudios de utilización de medicamentos apli­
cados a la nutrición entera!, en particular los estudios 
de indicación-precripción, pueden aportar datos im­
portantes acerca de la utilización de la NE en el hospi­
tal. 

De este estudio se desprende que la utilización de 
suplementos es la más importante con un total de 
45,8 % de los pacientes. Dentro de los suplementos 
podemos considerar conio tal la dieta hipercalórica 
Pentadrink® que se usó mayoritariamente en enfermos 
oncológicos. 

Habría que profundizar aún en el hecho de que, a 
nuestro entender, hay pacientes que a pesar de la uti­
lización de NE no toman las calorías 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 indicación-prescrip­
ción aplicados a la NE pueden contribuir a establecer 
unos criterios de selección de las dietas de NE claros 
y precisos, de forma que se puedan obviar aquellas 
características de los preparados de NE que puedan 
considerarse superfluas. 
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Nutrición 
Hospíta1aria 

Crítica de libros 
Tablas de composición 
de alimentos 
Gonza.lo Martín Pe1ia 

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

Nutricia publica unas nuevas Tablas de 
Composición de Alimentos. Estas tablas inclu­
yen más de 600 alimentos diferentes con datos 
de macronutrientes, minerales, oligoelementos, 
vitaminas, ácidos grasos, monosacáridos, disa­
cáridos y otros azúcares, carotenoides, purinas, 
ácido oxálico y vitamina K. Las tablas van pre­
cedidas de una introducción donde se explica la 
metodología utilizada en la recopilación de los 
datos y las fuentes de donde se han obtenido. 
En esta introducción se puede apreciar el inte­
rés de los a utores por la c alidad de los datos, 
para lo cual han recurrido a numerosas fuentes 
bibliográficas utilizando los nombres científi­
cos de las especies animales y vegetales para 
asegurar una correcta clasificac ión de los valo­
res de nutrientes cuando provenían de varias 
fuentes diferentes. 

Probablemente el aspecto más interesante 
reside en la gran cantidad de alimentos autócto­
nos como los quesos (cabrales, manchego, idia­
zábal...), embutidos (morcill as, chorizos, ja­
món ... ) o pescados de las costas españolas, 
datos en este caso obtenidos de trabajos publi­
cados por varios investigadores españoles y que 
se encuentran reunidos en este volumen. Todo 
ello contribuye a que sea actualmente una de 
las recopilaciones de composición de al imentos 
más completa y rigurosa publicada en España. 

Jesús Culebras 

Carbohydrate chemistry 
f or food scientists 
Química de los carbohidratos 
para expertos en nutrición 

Roy L Whistler y James N. Bemiller 
AACC/Eagan Press, St. Paul, USA, 1997 
ISBN: 0-91 3250-92-9 

Un libro d e 42 páginas en el que dos exper­
tos en la materia hacen una exposición sobre la 
química y las características físicas de los rno­
nosacáridos. disacáridos y polisacáridos. Se in­
cluyen también capítulos sobre la fisiología de 
la digestión de los carbohidratos, la util ización 
de carbohidratos formadores de bolo y la utili­
zación plástica de polisacáridos e n la prepara­
ción de detenninados alimentos. 

En defi nitiva un manual de 16 capítulos 
muy útil para conocer aspectos básicos de los 
azúcares. 

Jesús Culebras 
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Progress in obesity research: 7 
Progresos en investigación sobre 
obesidad: 7 

A. Angel. H. Anderson, C. Bouchard, D. Lau, L 
Lciteer y R. Mendelson 
John Libbey & Company Limited, London. 
England. 1996 
ISBN: 0-86196532-9 

Un nuevo libro de la serie sobre progresos 
en investigación sobre obesidad en el que a lo 
largo de sus 768 páginas aparecen 106 capítu­
los con comunicaciones originales presentadas 
en el VII Congreso Internacional sobre obesi­
dad celebrado en Toronto del 20 al 25 de agosto 

de 1994. 
Corno siempre. las comunicaciones apare­

cen estructuradas en áreas temáticas, clasifica­
das en: biología de la célula adiposa, metabolis­
mo y consumo energético. composición 
corporal, epidemiología y comportamiento so­
cial, nutrición y alteración en los hábitos dieté­
ticos, complicaciones metabólicas y clínicas y, 
finalmente, prevención y manejo e n e l trata­
miento de la obesidad. Todos los capítulos han 
sido forzosamente comprimidos para poder 
cumplir las exigencias de los editores y por ello 
son portadores de una gran cantidad de infor­
mación. Eso no es obstáculo para que el experto 
en cada uno de los campos pueda obtener infor­
mación de última hora sobre los temas consul­
tados. Muchos de los artíc.nlos reseñados los 
hemos visto pre viamente publicados casi con el 
mismo formato y texto en revistas de la espe­
cialidad pero esta obra ofrece la ventaja de su 
recopilación , selección y actualización. 

Jesús Culebras 

lron nutrition in health 
and disease 
Hierro en la nutrición en la salud 
y en la enfermedad 

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

La Sociedad Sueca de Medicina organizó 
en l 995 un simposio sobre el hierro en la nutri­
ción en la salud y en la enfermedad, al objeto de 
hacer una puesta al día del conocimiento actual 
sobre metabolismo del hierro y crear una plata­
forma para continuar en esta línea de investiga­

ció n. 
El libro es producto de aquel simposio. En 

35 capítulos se actualizan tanto los aspectos bá­
sicos corno los aspectos prácticos y clínicos . 
Los déficit de hierro vienen siendo las altera­
ciones nutricionales más frecuentes y problema 
muy importante en muchos países. Por otra par­
te, la sobrecarga de hierro también tiene efectos 
adversos en la funció n corporal fisiológica. Se 
describe e l papel fisiológico del hierro, los me­
canismos de transporte, el papel del hierro en el 
cerebro, los requerimientos nutritivos y la parti­
cipación del hierro en c iertas patologías tales 
corno enfermedad coronaria cardíaca. Hay tarn-
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bién diferentes estrategias para combatir los dé­
ficit de hierro o su sobrecarga tanto en niños 
como en adultos. 

Al final se hacen algunas consideraciones 
sobre el papel de la industria alimentaria en la 
nutrición del hierro y en los efectos de la mani­
pulación de los alimentos en relación con su 
biodisponibilidad. 

Jesús Culebras 

Fats & oils 
Grasas y aceites 

Clyde E. Stauffcr 
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 fácil utilización, elabora­
do por la editorial Eagan Press. En él se presen­
tan los apectos básicos sobre grasas y aceites, 
así como recomendaciones prácticas sobre su 
utilización en alimentos. Se incluyen múltiples 
tablas e ilustraciones así corno definiciones re­
lacionadas con el tema principal de la obra. 

En opinión de los autores el manual viene a 
cubrir el espacio entre la literatura científica y 
la información 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 en la elabo­
ración de productos. 

Jesús Culebras 

Laboratory manual f or human 
nutrition 
Manual de laboratorio en nutrición 
humana 

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

Este libro que aparece ahora en su segunda 
edición presenta una perspectiva peculiar del 
campo de la nutrición c_¡¡mbinando una intro­
ducc ió n a los análisis de labo ratorio con un 
examen e n profundidad de los aspectos clíni­
cos, bioquímicos y fisiológicos de la nutrición. 
Se realiza una aproximación hacia la calidad de 
la nutrición. guiando tanto a estudiantes corno a 
profesionales a través de experimentos estruc­
turados de laboratorio, relacionados con la psi­
cobiología del apetito y de la saciedad y e l ejer­
c icio. evaluación del estado nutritivo, análisis 
de enzimas, estudio sobre hematología, energía 
y el gasto energético. cuantificación de nutrien­
tes, interacciones entre drogas y nutrientes. 

Hay una serie de tahla, ue ah11ra. pc;,o e ín­
d ice de masa corporal difcrcnci .. . J o lo, distin­
tos grupos étnicos. 

Es un libro encuadernado en rús tica que se 
aproxima más a un manual de ejercicios de la­
boratorio que a un libro de texto. 
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