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Editorial 

Opciones terapéuticas en el paciente con intestino corto 
J. A. Rodríguez Montes y L. García-Sancho Téllez 

Departamento de Cirugía. Hospital Universitario La Paz. Madrid. Espaíia. 

El síndrome de intestino corto (SIC) está constitui­
do por el conjunto de signos y síntomas que expresan 
las consecuencias fisiológicas y metabólicas que deri­
van de una enfermedad intestinal intrínseca, de la 
práctica de una resección intestinal masiva o de un by­
pass quirúrgico '. Las secuelas del SIC incluyen mal­
digestión, malabsorción, malnutrición , deshidratación 
y, potencialmente, alteraciones metabólicas letales2 • 

Aunque la gravedad de este síndrome está en relación 
directa con la longitud y situación anatómica del in­
testino resecado o del intestino no funcionante, en ge­
neral, se considera que el SIC aparece cuando la lon­
gitud del intestino residual es menor de 150 cm. La 
respuesta adaptativa y la normalidad del intestino re­
manente son fundamentales tanto para la salud y cali­
dad de vida de estos pacientes como para la potencial 
rehabilitación nutricional. 

La introducción de la nutrición parenteral total 
(NPT) eficaz, junto a los progresos conseguidos en la 
misma y el mejor conocimiento de los mecanismos ín­
timos de la absorción y fisiología digestivasJ.•, han re­
volucionado el tratamiento del SIC al permitir el man­
tenimiento de nutrición adecuada hasta que el intestino 
remanente logre la adaptación máxima a la alimenta­
ción oral, reduciéndose de este modo significativa­
mente las tasas de morbilidad y de mortalidad; a tal ex­
tremo, que se han conseguido supervivencias a largo 
plazo en varios pacientes con duodeno intacto y 15 cm 
de yeyuno remanente, con o sin colon5- 6 • Además del 
duodeno completo, si permanecen 60 cm de yeyuno o 
de íleon, la supervivencia ha sido la regla y no la ex­
cepción. Por otra parte, la preservación de la válvula 
ileocecal (VI) es fund'amental durante la práctica de 
una resección intestinal masiva del intestino delgado, 
dada la importancia de la misma en la absorción diges­
tiva, ya que al aumentar de manera significativa el 
tiempo de tránsito intestinal, parece incrementar la ca­
pacidad de absorción del intestino remanente a casi el 
doble de lo esperado para la misma longitud de intesti­
no, sin VI intacta. Debido a la hipertrofia vellositaria y 
a la hiperplasia de la mucosa, la absorción en el intesti-
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no residual de los pacientes con SIC puede multipli­
carse por cuatro. Por lo tanto, en un enfermo con VI 
indemne se logra elevar hasta ocho veces la capacidad 
de absorción total del intestino residual7• 

El paciente con SIC presenta un cuadro clínico que, 
en general, evoluciona en tres fases: 1 ª) Fase inicial o 
período postoperatorio inmediato, que abarca los pri­
meros dos meses inmediatamente después de la ciru­
gía, en el que la supervivencia del enfermo está ame­
nazada por la pérdida de líquidos y de electrólitos 
consecutiva a los vómitos y diarreas; estas últimas 
aparecen precozmente, con 5-1 O deposiciones/día, 
que pueden producir deshidratación, hipovolemia y 
acidosis metabólica. La diarrea disminuye progresiva­
mente entre uno y tres meses después de la interven­
ción; no obstante, las pérdidas de líquido fecal en sólo 
una o dos deposiciones diarias pueden ser todavía co­
piosas (hasta 4-5 litros/día) debido a la mayor capaci­
dad de reservorio del colon en estas situaciones. La 
pérdida de peso en esta fase oscila entre el 15 y el 
30%. Las escoriaciones y fisuras anales, variables se­
gún el número y características de las deposiciones, 
pueden ser graves y con frecuencia atormentan al pa­
ciente más que los problemas nutritivos y que la dia­
rrea. 2ª) Fase de adaptación del intestino, en la que al 
remitir las diarreas, disminuyen, e incluso desapare­
cen, los problemas derivados de la pérdida de líquidos 
y electrólitos, retorna el apetito y la función intestinal 
tiende a la normalización. En esta fase, que dura des­
de aproximadamente los dos meses hasta los dos años 
después de la cirugía, se logra el 90-95% del potencial 
de adaptación del intestino, ya que durante la misma 
aparecen los mecanismos compensadores fisiológicos 
y anatómicos, por lo que mejora, aunque poco, la ab­
sorción de los principios inmediatos en el curso de los 
tres a seis primeros meses. 3ª) Fase de equilibrio, 
constituye el lapso después de los dos años de la ciru­
gía, cuando ya se ha logrado la estabilidad nutricional 
y metabólica. En esta etapa, el paciente se ha adapta­
do al máximo, de modo que se pueden conseguir ho­
meostasis nutricional y metabólica completas con ali­
mentación oral, o b ien tiene que recibir soporte 
nutricional complementario o completo para el resto 
de su vida, ya sea por NPT ambulatoria o domicilia­
ria, alimentación entera! especializada, alimentación 
oral, o ambos métodos. 
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Puesto que la casi totalidad de los componentes úti ­
les a la economía del organismo y la mayor parte del 
agua y electrólitos son absorbidos por el intestino del­
gado, el espectro potencial del cuadro clínico del SIC 
es casi infinito. Existe una menor absorción de casi 
todos los nutrientes, circunstancia que, con el paso del 
tiempo, acarrea, entre otras alteraciones, pérdida de 
peso importante, cansancio, laxitud y debilidad, como 
consecuencia de los trastornos derivados de la menor 
absorción de las grasas, glúcidos y proteínas. 

El tratamiento del SIC debe ser ajustado de manera 
individual, de acuerdo con la etiología subyacente y 
con la capacidad funcional residual. El tratamiento 
postoperatorio inicial debe estar orientado a mantener 
un balance de fluidos y electrólitos adecuado, siendo 
di versas las pautas de reposición electrolítica reco­
mendadas. La NPT debe empezar precozmente para 
obtener un balance nitrogenado positivo y evitar las 
pérdidas importantes de peso; debe continuar hasta 
que los procesos de adaptación sean completos o se­
guir de manera indefinida si las circunstancias clíni­
cas así Jo aconsejan. Inicialmente, la monitorización 
diaria de electrólitos debe realizarse hasta la estabili­
zación; posteriormente, puede ser menos frecuente. El 
tratamiento del SIC durante la fase de adaptación im­
plica, entre otras acciones, la evaluación dietética de 
la ingesta, por todas las vías, con especial énfasis en la 
vía oral; la supervisión continuada del perfil electrolí­
tico, con especial atención en el potasio, fósforo y 
magnesio; la monitorización y suplementación apro­
piada de los elementos traza (hierro, cobre, selenio, 
cromo, manganeso y molibdeno); la suplementación 
con vitaminas liposolubles (A, D, E, K) y vitamina 
B

12
; la monitorización de fármacos cuando sea preci­

so, y la evaluación periódica del estado nutritivo. Las 
deficiencias en vitaminas y en oligoelementos pueden 
hacerse clínicamente aparentes al cabo de semanas o 
de meses. La composición de la solución de NPT in­
fundida debe estar individualizada y ha de modificar­
se siempre que sea necesario. La ingesta calórica pue­
de ser suplementada con triglicéridos de cadena 
media, puesto que éstos pueden ser absorbidos direc­
tamente por el intestino delgado proximal. La nutri­
ción entera) es de trascendental importancia en el fe­
nómeno de adaptación del intestino remanente. Es, 
probablemente, el estímulo más importante para la 
adaptación intestinal ; los datos de que disponemos su­
gieren que las dietas poliméricas no sólo son ventajo­
sas, por producir mayor estímulo sobre la mucosa, si­
no porque además son más económicas. Las 
nutriciones precoces y continuas, con dietas enterales 
de alta viscosidad, conducen a un acortamiento de la 
duración de la terapia con NPT. La nutrición precoz 
disminuye la incidencia de las complicaciones deriva­
das de los catéteres venosos centrales. La absorción 
de calcio es un criterio útil para para medir el grado de 
recuperación intestinal, su protocolo para reducir la 
NPT es de utilidad práctica: a medida que la ingesta 
oral del paciente aumenta, la frecuencia de la NPT se 
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va reduciendo a días alternos durante una semana, tres 
veces en la semana siguiente y dos veces por semana 
durante la tercera semana. Si el enfermo pierde el 
equivalente de I kg/semana o más, o si la diarrea ex­
cede de 600 g/día, o si aparecen alteraciones de labo­
ratorio, entonces los pac ientes reciben nuevamente 
NPT. 

Dado que los pacientes con SIC han mostrado que 
no hay correlación entre los niveles de gastrina y la 
producción de ácidos, actualmente no se recomienda 
la prescripción de medicamentos antiulcerosos duran­
te períodos prolongados. Los agentes que disminuyen 
la motilidad y los bloqueantes de H2 pueden ser de 
utilidad en determinados enfermos al disminuir la se­
creción gastrointestinal que contribuye a la diarrea, 
siendo importante la diferenciación entre diarrea cole­
rética y esteatorrea a la hora de establecer la terapia; 
la primera mejorará y la segunda empeorará con la ad­
ministración de colestiramina, ya que los agentes que 
ligan las sales biliares pueden aliviar la diarrea coleré­
tica, pero aumentarán la diarrea esteatorreica al ligar 
los ácidos biliares, ya de por sí deplecionados. 

En los últimos años se ha puesto de manifiesto la 
utilidad de los nutrientes como agentes terapéuticos. 
En el caso del SIC Byrne y cols.s han puesto a punto 
una terapia a base de hormona de crecimiento, gluta­
mina y dieta modificada, con unos resultados especta­
culares. Con esta pauta consiguen aumentar la absor­
ción de sodio y de proteínas reduciendo las pérdidas 
fecales de éstas en un tercio y disminuyendo la fre­
cuencia de deposiciones con un cambio en las caracte­
rísticas de las heces. Los pacientes mejoraron el peso, 
habiendo aumento de la ingesta por vía oral y reduc­
ción de requerimientos por vía venosa. Al final del 
tratamiento más de la mitad de los pacientes pudo 
prescindir de la NPT. Todo esto es debido, según Byr­
ne y cols., a que los villi intestinales se hipetrofian, el 
intestino se dilata y elonga y el tránsito se prolonga. 
La absorción cólica aumenta por la fermentación bac­
teriana. Se estimula la absorción de agua y electrolitos 
y se "salvan" calorías proteicas y de azúcares de la 
malabsorción. Los ácidos grasos volátiles generados 
en el colon potencian el crecimiento de la mucosa y 
prolongan el tránsito. Estos resultados deberán ser re­
frendados por otros autores en la práctica diaria. 

El tratamiento quirúrgico del SIC es una posibili­
dad terapéutica que sólo debe ponerse en práctica 
cuando er tratamiento médico-dietético, que es el 
tratamiento primario de elección, no es capaz de 
conseguir un estado nutritivo aceptable del paciente, 
aparecen complicaciones graves derivadas de su em­
pleo que obligan a suspenderla o la calidad de vida 
del enfermo conseguida con el mismo no es tolera­
ble. Las técnicas quirúrgicas disponibles para el tra­
tamiento del SIC9, de ac uerdo con el objetivo que 
pretenden alcanzar, se agrupan en: a) técnicas para 
aumentar el flujo sanguíneo intestinal (esplacnicec­
tomía) ; b) técnicas para controlar la hipersecreción 
gástrica (vagotomía supraselectiva); c) técnicas pa-



ra prolongar el tiempo de tránsito intestinal (vago­
tomía, inversión de un segmento de intestino delga­
do, interposición de un tubo gástrico, de un segmen­
to de colon, o del apéndice; bolsas frenadoras, asas 
recirculantes, esfínteres y válvulas artificiales, mar­
capasos intestinales); d) técnicas para aumentar la 
superficie de absorción (formación de neomucosa 
intestinal , técnicas de alargamiento intestinal, ente­
roplastias, bolsa intestinal con implantación inflable 
de silicona) ; e) técnicas para aumentar la superficie 
de absorción y prolongar el tiempo de tránsito (tras­
plante de intestino). 

Respecto a la indicación de la cirugía como trata­
miento del SIC, es necesario tener en cuenta las si­
guientes consideraciones· generales: a) el cirujano ge­
neral debe hacer profilaxis del SIC cuando se enfrente 
a una situación que exige una resección intestinal ex­
tensa. Las exéresis deben ser lo más limitadas posible 
(sobre todo cuando afectan al íleon), debe respetarse 
la VI siempre que sea factible, y es recomendable rea­
lizar anastomosis término-terminal para evitar la apa­
rición de un síndrome de "asa ciega"; b) ninguna de 
las técnicas quirúrgicas consideradas anteriormente 
deben practicarse durante la cirugía resectiva respon­
sable del SIC, ya que el potencial de adaptación del 
intestino remanente puede hacerlas innecesarias; c) 
tampoco el tratamiento quirúrgico debe ponerse en 
práctica durante la fase inicial del síndrome, sino, co­
mo mínimo, a los 6-12 meses postresección en pa­
cientes que no logran mantener el 70% de su peso 
normal sin NPT, es decir, en la fase rnrdía de la enfer­
medad, para permitir la instauración en plenitud de 
los mecanismos de compensación en el intestino re­
manente; d) el trasplante de intestino constituye el tra­
tamiento ideal del SIC, pero todavía no es de uso ruti­
nario en clínica humana; e) aunque se han ideado 
múltiples procedimientos quirúrgicos para tratar de 
paliar las consecuencias de una resección intestinal 
masiva, procedimientos que hemos reseñado anterior­
mente, muchos de ellos no han sido utilizados en la 
clínica humana y han quedado relegados al área de la 
cirugía experimental. 

Opciones terapéuticas en el paciente con intestino corto 

El SIC consecutivo a una resección intestinal masi­
va es uno de los mayores desafíos con que se puede 
enfrentar el cirujano. Mantener un soporte nutro-me­
tabólico óptimo hasta conseguir el máximo nivel de 
adaptación del in testino es el objetivo principal de la 
terapéutica. En la actualidad no hay ningún procedi­
miento quirúrgico que sea lo suficientemente eficaz y 
seguro como para que sea recomendado de manera ru­
tinaria. El soporte nutricional permanente sigue sien­
do la clave fundamental del tratamiento eficaz, cuyo 
futuro pasa por mejorar las soluciones de nutrición ar­
tificial (pectina, ácidos grasos de cadena corta, gluta­
mina), combatir de manera más eficaz y prevenir me­
jor la sepsis producida por los catéteres y desarrollar 
técnicas quirúrgicas reparadoras que mej oren la ab­
sorción intestinal. 
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Resumen 

Se ha realizado un estudio prospectivo en 207 pacien­
tes con patología benigna y neoplásica del aparato diges­
tivo candidatos a cirugía electiva, para evaluar la in­
fluencia que tiene el estado nutricional y las 
transfusiones perioperatorias en la aparación de infec­
ciones posoperatorias. A todos los pacientes se les ha re­
alizado un estudio de valoración nutricional, basado en 
parámetros antropométricos, datos analíticos y pruebas 
cutáneas de hipersensibilidad retardada. Con el objeto 
de establecer un potencial riesgo de infección posopera­
toria partiendo del estado de nutrición de los pacientes, 
se ha aplicado a todos un índice multipa ramétrico deno­
minado riesgo séptico nutricional (RSN): 

RSN = 14,265 - 1,764 * albúmina - 1,472 * área de desgo 

Los criterios para considerar la presencia de desnu­
trición proteico calórica (DPC), han sido presentar un 
porcentaje de peso habitual (%PH) menor del 90 % y 
una cifra de albúmina menor de 3,5 g/dl. Las transfusio­
nes se han indicado con cifra de hemoglobina menor de 
10 g/dl y/o un hematocrito menor del 30%. La transfu­
sión perioperatoria, se ha definido como aquella llevada 
a cabo en las tres semanas anteriores a la cirugía, la del 
propio acto quirúrgico y la realizada durante las prime­
ras 48 horas de postoperatorio. Las infecciones posope­
ratorias se ha evaluado cualitativamente como: infec­
ción de la herida quirúrgica, abseso intraabdominal y la 
infección respiratoria. 

Un total de 80 pacientes (38,6%) han presentado al­
gún grado de desnutrición. En cuanto a las transfusiones 
se han transfundido 55 pacientes (26,6%). En el estudio 
univariable se han identificado como factores de riesgo 
de infección el estado nutricional clasificado mediante el 
índice multiparamétrico RSN, la enfermedad neoplási­
ca, la transfusión perioperatoria y un tiempo quirúrgico 
superior a dos horas. Mediante el estudio de regresión 
logística se han identificado como factores de riesgo in-
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MODIFICA TION OF THE NUTRITIONAL 
SEPTJCEMIC RISK (NSR) BY MEANS OF 

PERIOPERA TIVE TRANSFUSJONS 

Abstract 

A prospective study was carried out in 207 patients 
with benign and neoplasic diseases of the digestive tract 
who were candidates for elective surgery, in order to 
evaluate the influence of the nutritional status and pe­
rioperative transfusions on the appearance of postope­
rative infections. Ali patients were subjected to a nutri­
ti ona l assessment study based on anthropometric 
parameters, analytical data, and cutaneous delayed hy­
persensitivity tests. With the aim of establishing a risk 
potcntial for postoperative infection based on the nutri­
tional status of the patients, a multi-parametric index 
caJled Nutritional Septicemic Risk (NSR) was applied to 
a lis. 

NSR = 14.265 - 1.764 + Albumin - 1.472 * risk arca 

The criteria that were considered to indicate Proteic 
Caloric Malnutrition (PCM) were the presence of a 
Usual Weight Percentage (UW%) lower than 90% and 
an albumin level lower than 3.5 g/dl. Transfusions were 
indicated at Hemoglobin levels lower than 10 g/dl and/or 
a Hematocrit lower than 30%. The perioperative trans­
fusion was defined as that which took place within three 
weeks prior to the surgery, during the surgery itself, and 
that which took place during the first 48 hours postope­
ratively. The postoperative infections have qualitatively 
been evaluated as: infection of' the surgical wound, intra­
abdominal abscess, and respiratory infection. 

A total of 80 patients (38.6%) showed some degree of 
malnutrition. With regard to the transfusions, 55 pa­
tients (26.6%) underwent a transfusion. The univariable 
study has identified the nutritional status as classified 
according to the NSR multi-parametric index, neoplasic 
disease, perioperative transfusion and a surgical inter­
vention time greater than two hours, as being risk fac­
tors of inection. By means of the logistic regr ession 
study, the nutritional status (NSR score) and the perio­
perative transfusions have been identified as indepen­
dent risk factors. 



Modificación del riesgo séptico nutricional (RSN), por las transfusiones periopcratorias 

dependiente, el estado nutricional (puntuación de RSN) 
y las transfusiones perioperatorias. 

e <·-0,532 + 0.536 • RSS • 0,939 • T) 

p= } + C(·0.5J2+0,5J6• RSN ·-0,9,1;,! "' T) 

Quedando por tanto modificada la puntuación obte­
nida de riesgo séptico con el RSN, por la realización de 
transfusiones perioperatorias. 

(Nutr Hosp 1998, 13:210-2 14) 

Palabras clave: Estado nutricional. Tra11.1fusión periope­
ratoria. Infección posoperatoria. 

Introducción 

La desnutrición proteico-calórica (DPC), es un pro­
blema que presenta una incidencia entre el 25-50%, 
de los pacientes hospitalizados, tanto por causas mé­
dicas como quirúrgicas 1•3 • La DPC en pacientes qui­
rúrgicos se ha identificado como un importante factor 
de complicaciones postoperatorias, fundamentalmen­
te de origen infeccioso4• 

El estudio de la desnutrición incluye desde el punto 
de vista clínico la realización de pruebas antropomé­
tricas, analíticas y el estudio de las consecuencias de 
la DPC. También se han diseñado diversos índices 
multiparamétricos que resumen los datos obtenidos 
por la valoración nutricional5·8 . 

Las transfusiones de sangre en el período periope­
ratorio, se han constatado como un factor de riesgo de 
infección posoperatori a•- 'º· 

Con el objeto de evaluar la influencia de la DPC y 
de las transfusiones perioperatorias como fac tores de 
riesgo de infección postoperatorias, hemos realizado 
el presente estudio prospectivo, en el cual hemos apli­
cado un índice multiparamétrico diseñado en nuestro 
medio" a una muestra de pacientes quirúrgicos, asi­
mismo hemos estudiado el efecto que tienen las trans­
fusiones sobre las infecciones postoperatorias y final­
me nte hemos investigado la posible asociación de 
estos dos factores, como implementadores del riesgo 
de infección posquirúrgica. 

Material y métodos 

Hemos estudiado de forma prospectiva una muestra 
de 207 pacientes con patología benigna y maligna del 
aparato digestivo, candidatos a cirugía electiva. 

A todos ellos se les ha realizado un protocolo están­
dar de valoración nutricional basado en datos antropo­
métricos, analíticos y pruebas cutáneas de hipersensi­
bilidad retardada (PCHR) (tabla I), dicho protocolo se 
ha realizado en las primeras 24-48 horas del ingreso 
hospitalario. 

Los criterios generales para considerar la presencia 
de DPC, han sido presentar un porcentaje de peso ha­
bitual (%PH) menor del 90% y una cifra de albúmina 

The septicemic risk score obtained with the NSR is 
therefore modified by carrying our perioperative trans­
fusions. 

(Nutr Hosp 1998, 13:2 10-214) 

Key words: Nutritional Status. Perioperative transfu­
sion. Postoperative infection. 

menor de 3,5 g/dl. La combinación de estos dos crite­
rios da lugar a los deno m inados grupos 
nutricionales12: grupo A, pacientes con albúmina me­
nor de 3,5 g/dl y %PH menor de 90%; grupo B, pa­
cientes que presentan sólo albúmina menor de 3,5 
g/dl; grupo C, pacientes que sólo presentan %PH me­
nor de 90%, y grupo D, pacientes que no presentan 
ninguna de las dos características. La PCHR, se han 
interpretado según las recomendaciones habituales" . 

Tabla I 
Protocolo de valoració11 nutricional 

Antropometría 

Peso actual 
Peso habitual 
% peso habitual 
Talla 
% peso ideal 
Pliegue graso tricip. 
Perímetro braq. 
% área grasa 
% área muscular 

Analítica 

Hemograma 
Proteínas tot. 
Albúmina 

lnrnunolog{a 

Pruebas cutáneas 
Hipersensibilidad 
Retardada 

Partiendo de los datos obtenidos en el protocolo de 
valoración nutricional, se ha determinado de forma 
individualizada el riesgo séptico nutricional, mediante 
el índice multiparamétrico: 

RSN == 14,265 - 1.764 * albúmina - 1,472 * área de riesgo 

Con este índice multipararnétrico, se obtiene una 
puntuación que permite seleccionar la población de 
ri esgo, cons iderándose como población de riesgo 
aq uella que presenta una puntuación igual o superior 
a 3 14• 

Todos los pacientes han recibido profilaxis ant i­
biótica adecuada a su patología, tal y como está esta­
blecido e n e l protocolo de profilaxis antibiótica de 
nuestro servicio de cirugía. 

La transfusión perioperatoria, se ha definido como 
aquella llevada a cabo en las tres semanas anteriores a 
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la cirugía, la del propio acto quirúrgico y la realizada 
durante las primeras 48 horas de postoperatorio. El 
cri terio para indicar la transfusión ha sido una cifra de 
hemoglobina menor de 10 g/dl y/o un hematocrito 
menor del 30%1s. 16. 

Las infecciones posoperatorias se ha evaluado 
cualitativamente como: infección de la herida qui­
rúrgica, absceso intraabdominal y la infección respi­
ratoria. 

El estudio estadístico se ha llevado en dos fases, en 
la primera de estudio univarible se han utilizado la T 
de Student, la U de Mann-Whitney y tablas de contin­
gencia11. 

En una segunda fase y con objeto de valorar cual o 
cuales de los factores 'de riesgo de infección que he­
mos encontrado en el análisis univariable son verda­
deros factores de riesgo independientes, hemos reali­
zado una regresión logística politómica "Stepwise"1s. 

Resultados 

En la muestra estudiada ha habido 97 varones 
(46,9%) y llO mujeres (53 , 1%) con una med.ia de 
edad de 55 ± 15, 1 años. En cuanto a la patología ha 
habido 136 casos de enfermedades benignas 
(65,7%) y 71 casos de tumores del aparato digestivo 
(34,3 %). 

En cuanto a las transfusiones se han transfundido 55 
pacientes (26,6%) en total. De el los, 9 casos se han 
transfundido sólo en el preoperatorio (16,4%), 27 casos 
en el intraoperatorio (49, 1 % ) y 11 casos en el posopera­
torio ( 16,4%). Además, 3 pacientes (5,4%) fueron trans­
fundidos en e l preoperatorio e intraoperatorio, 3 pacien­
tes (5,4%) en el preoperatorio y el postoperatorio y 2 
pacientes (3,6%) en el íntraoperatorío y el postoperato-

Grupo B 
21 Casos, 10,1% 

Grupo C 
40 Casos, 19,3% 

Grupo A 
19 Casos, 9,2% 

/ 

Grupo D 
127 Casos, 61,4% 

Fig. !.- Distribución de los grupos nutricionales. 
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río. El total de unidades transfundidas ha sido de 11 O 
unidades, con una media de 2 unidades por paciente. 

Desde el punto de vista nutricional , 40 pacientes 
(19,3% ), han presentado una albúmina menor de 3,5 
g/dl, 59 pacientes (28,5 %), han presentado un %PH 
menor de 90%. En la figura 1, se muestran los resulta­
dos de los grupos nutricionales, observándose que 80 
pacientes (38,6%) han presentado algún grado de des­
nutrición. 

Mediante la aplicación del índice multiparamétrico 
RSN, se han clasificado como de alto riesgo séptico 
(puntuación mayor de 3) 57 pacientes (27,5%). 

Desde el punto de vista de las infecciones posope­
ratorias se han presentado en 45 pacientes (21,7%). Se 
ha observado una asociación significativa de la trans­
fusión perioperatoria con la aparición de infección po­
soperatoria (Chi2 = 17,749, p < 0,001), del RSN (Chi2 

= 16, 15, p > 0,001 ). El resto de características de los 
pacientes con infección se exponen en la tabla II. 

En resumen se puede constatar que los pacientes 
que han presentado una infección postoperatoria, tení­
an un peor estado nutricional preoperatorio , existía un 
mayor número de neoplasias y han sido sometidos a 
intervenc iones con mayor duración. 

Tabla 11 
Factores relacionados con la infección 

N. 0 pacientes % p 

Neoplasias .. ..... .... ...... 25 55,5 < 0,00 1 
Anergia ...... .. .............. 13 28,9 n.s. 
Transfusión ......... ...... 23 51 ,1 <0,001 
Tiempo cirugía 

> 2 horas .... .. .... .. .... 19 42,2 <0,01 
RSN > 3 ................ .... 23 5l, I <0,001 
Anemia (Hb < LO) 

preoperatoria ......... 7 15,6 n.s. 

En el análisis multivariable, hemos encontrado que 
sólo se seleccionan las variables RSN y la transfusión 
perioperatoria (Chi2 = 32,58, p < 0,001), con un por­
centaje de pacientes correctamente clasificados del 
8 1, 16%. 

e c-0.532 + 0.S~6 • RSN · (),939 • 'f) 

p= ] + e r·0.532 + 0.536 • RS N · 0,939 • T) 

RSN = puntuación RSN 
T = transfusión(= !), no transfusión(= 2) 

Discusión 

Las causas de DPC son múltiples y variadas y la 
pueden producir tanto enfermedades benignas como 
malignas. Pero son las enfermedades neoplásicas las 
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que producen por sí mismas una mayor alteración en 
el estado nutricional 12. Los mecanismos de produc­
ción de DPC, por parte de las neoplasias son múlti­
ples19 y podemos citar las alteraciones en la percep­
ción sensorial producidas a nivel hipotalámico20 y que 
induciría anorexia, el propio metabolismo tumoraJ2, y 
la reacción defensiva que pone en marcha el organis­
mo, que induce modificaciones en el metabolismo 
tanto energético como plástico22. 

Dentro del aparato digestivo se ha constatado como 
las neoplasias del tracto superior (esófago, estómago 
y páncreas), producen una mayor desnutrición que las 
neoplasias del tracto digestivo inferior (colon y rec­
to)2\ con lo cual además del factor propio de la exis­
tencia de un tumor, la localización anatómica del mis­
mo influye sobre el estado nutricional2•. 

Cuando aparece la DPC, se produce una afectación 
del organismo desde el punto de vista morfológico, y 
asimismo va a existir una alteración de las respuestas 
frente a la propia enfermedad o bien frente a la agre­
sión como puede ser el traumatismo quirúrgico, por 
tanto la DPC constituye un importante factor de ries­
go en pacientes quirúrgicos". 

Los métodos para evaluar la presencia de la DPC, 
se basan fundamentalmente en la clínica en la realiza­
ción de una serie de pruebas antropométricas, analíti­
cas y el estudio de las consecuencias de la DPC, fun­
damentalmente en la valoración del estado del sistema 
inmunológico y también en la valoración de la poten­
cia muscular5-s. 

Con objeto de facilitar la detección de DPC en pa­
cientes quirúrgicos y por tanto poner de manifiesto las 
poblaciones de riesgo, se han diseñado los índices 
multiparamétricos2s, que aspiran a ser instrumentos 
rápidos y fiables de screening nutricional y además 
establecer el potencial riesgo quirúrgico. Es decir, la 
obtención de los índices multiparamétricos de tipo nu­
tricional obedece a dos factores, por una parte la nece­
sidad de realizar screening del estado de nutrición de 
los pacientes quirúrgicos y por otra el hecho de esta­
blecer un pronóstico basado en estos parámetros, da­
do que el estado nutricional nos resume qué alteracio­
nes generales, tanto de tipo estructural como de tipo 
funcional, presenta el organismo como consecuencia 
de sufrir un proceso morboso. 

La agresión a un organismo, independientemente 
de la causa que la produzca, física, química o biológi­
ca, induce una respuesta que se va a caracterizar por 
ser proporcional a la intensidad del estímulo y con la 
finalidad de corregir los daños producidos por la agre­
sión y aportar sustratos energéticos y plásticos para 
iniciar la reparación26. Esta respuesta orgánica frente a 
la agresión se va a caracterizar entre otros aspectos 
por inducir una serie de alteraciones metabólicas21, 
fundamentalmente una movili zación periférica de 
sustratos energéticos y plásticos (glucogenólisis, pro­
teólisis y lipólisis), la modificación en la síntesis de 
proteínas dando lugar a la producción de proteínas de 
fase aguda y la obtención de energía (neoglucogéne-

sis). También va a dar lugar debido a la actuación de 
diversos mediadores a la afectación del sistema inmu­
nitario, teniendo como consecuencia la aparición de 
una inmunosupresión2s. 

La cirugía, aunque se trata de un traumatismo con­
trolado, no deja de participar de las características que 
hemos mencionado y por tanto puede inducir un agra­
vamiento de un proceso de DPC que encuentre esta­
blecido y también se ha constatado el efecto inmuno­
supresor que tiene29. 

Por tanto, observamos la instauración de un círculo 
vicioso. La DPC induce una mayor susceptibilidad 
para la infección, pero a su vez la agresión quirúrgica 
por sí misma puede inducir un estado de DPC y final­
mente la aparición de la infección condiciona una 
nueva agresión y un agravamiento de la DPCw. 

Otro aspecto que se ha constatado como un impor­
tante factor de infección postoperatoria es el tiempo 
quirúrgico". 

Las transfusiones de sangre han constituido una te­
rapéutica muy extendida en el tratamiento de la ane­
mia tanto aguda como crónica. Si bien podemos con­
siderar que se trata de un procedimiento útil, no 
debemos dejar de considerar de que no se trata de una 
terapéutica inocua, habiéndose señalado los múltiples 
problemas que inducen las transfusiones de sangre, 
como la transmisión de enfermedades infecciosas y el 
aumento de recurrencias de enfermedades neoplási­
cas32. Como efecto central de todos estos problemas 
especificados se ha señalado el efecto inmunosupre­
sor que inducen las transfusionesJJ, 34. 

Como podemos ver, los factores que hemos enumera­
do como partícipes en el proceso de la infección postope­
ratoria (DPC, enfermedad neoplásica, cirugía y transfu­
sión), básicamente convergen en la afectación del sistema 
inmune con producción de una inmunosupresión. 

En nuestra opinión el factor más decisivo como ori­
gen de un proceso infeccioso en el postoperatorio es 
el estado nutricional preoperatorio, puesto que resume 
una afectación morfológica y funcional del organis­
mo, como consecuencia de la enfermedad, y presenta 
la cualidad de ser fácilmente mensurable e incluso te­
ner una traducción numérica objetiva a través de la 
aplicación de un índice multiparamétrico. Junto con el 
estado nutricional preoperatorio se ha asociado como 
factor independiente la realización de una transfusión 
en el período perioperatorio. Si bien la transfusión por 
sí misma induce una afectación del estado inmunitario 
como hemos dicho anteriormente, cuando la indica­
ción de la transfusión se realiza de acuerdo con los 
criterios actualesJs, podemos ver que sintetiza una se­
rie de situaciones del paciente como son un estado de 
anemia preoperatoria que por sí mismo se ha catalo­
gado como factor de infección, pero también puede 
traducir la instauración de una situación de shock he­
morrágico intraoperatorio, un acto quirúrgico más 
prolongado en el tiempo y de mayor agresividad, que 
también son factores de infección. 
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Resumen 

Se analiza el resultado obtenido en el tratamiento de 
la obesidad, en las consultas externas de la Unidad de 
Nutrición del hospital La Paz, en sus primeros 6 años de 
experiencia. Para ello se estudiaron de manera sucesiva 
diferentes aspectos en el tratamiento de la obesidad. 

En una primera aproximación se comparan de forma 
prospectiva los resultados obtenidos entre educación sa­
nitaria (ES) grupal o individual; no encontrando dife­
rencias estadísticamente significativas entre ellas. 

Antes de analizar los resultados obtenidos con los di­
ferentes tratamientos se cuantifica una alta tasa de 
abandonos (65%). Se comprueba que la pérdida de peso 
global es estadísticamente significativa (7 % ). La cuantía 
de pérdida de peso difiere según el grado de obesidad 
(medida por el índice de masa corporal): las obesidades 
grado I y 11 pierden el mismo porcentaje de peso (un 
7 % ), el grado III un 8 % y el grado IV es el que más pier­
de, un 12%. Teniendo en cuenta la modalidad de trata­
miento utilizado los resultados son los siguientes: tanto 
la dieta aislada como la dieta unida a la educación sani­
taria grupal consiguen una pérdida de peso del 7%, el 
ayuno modificado un 6%, la suma de fármacos a la dieta 
logra una pérdida del 11 % y la más eficaz es la cirugía 
bariátrica, consiguiendo un 18%. 

(Nutr Hosp 1998, J l :215-220) 

Palabras clave: Obesidad. Tratamiento. Resultados. 

Introducción 

Actualmente en las sociedades desarrolladas, la 
obesidad constituye un problema de salud de tal gra­
vedad que precisa de la aplicación urgente de progra­
mas eficaces de prevención y tratamientol.l. La im-
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ANALYSIS OF THE RESULTS OF THE 
TREATMENT OF OBESITY IN THE OUT PATIENT 

DEPARTMENT OF A HOSPITAL 

Abstract 

The results obtained in the treatment of obesity in the 
out patient department of the Nutrition Unit of "La 
Paz" hospital during the first 6 years of experience were 
analyzed. To this end, difTerent aspects of the treatment 
of obesity were studied in a successive manner. 

The first approach prospectively compared the re­
sults obtained with individual or group health care edu­
cation (HCE); with no statistically significant differen­
ces being found. 

Before analyzing the results obtained with the different 
treatments, one notes a high rate of abandonment (65% ). 
One sees that the global weight lost is statistically signifi­
cant (7 % ). The amount of weight los differs depending on 
the degree of obesity (measured by the Body Mass lndex): 
grade I and II obesities lost the same percentage of weight 
(7%), grade III lost 8% and grade IV is the grade that lo­
ses the most, 12%. Keeping in mind tbe treatment moda­
lity used, the results are as follows: both the diet alone and 
the diet in association with health care education in a 
group, achieve a weight loss of7 %, modified fasting yields 
6%, adding drugs to the diet achieves a loss of 11 % and 
the most effective is bariatric surgery with a loss of 18%. 

(Nutr Hosp 1998, 13:2 15-220) 

Key words: Obesity. Treatmenr. Results. 

portancia de este síndrome se refleja en primer lugar 
en su elevada prevalencia. Así, en los países desarro­
llados la prevalencia en la edad adulta se sitúa entre el 
15 y el 30%, si bien existe gran heterogeneidad entre 
di versos estudios, dependiendo de la muestra y del 
criterio utili zado para su defin ición,·5• Asimi smo se 
observa una tendencia al aumento de dicha prevalen­
cia, no solamente en adultos, sino también de manera 
preocupante en la infancia y adolescencia6•8• 

Por otro lado se ha demostrado ampliamente la aso­
ciación de la obesidad con otras enfermedades como 
diabetes, hipertensión arterial, hiperuricemia, e tc. , 



NUTRICION HOSPITALARIA. Vol. XIII. Núm. 5. Septiembre-Octubre 1998 

considerándose un factor de riesgo independiente para 
la enfermedad cardiovascular>-11 • También se ha corre­
lac ionado con una menor esperanza de vida y una tasa 
de mortalidad mayor (especialmente si se asocia a al­
gún otro factor de riesgo). El estudio Framingham de­
mostró que un exceso del 20% sobre e l peso deseable 
supone un claro riesgo sanitarioJ.6. ,s. 19. 

A todo lo anterior se debe añadir que los resultados 
terapéuticos son frus trantes en todas las series•-1. • 20, 

siendo muy elevado e l número de fracasos iniciales y 
la recurrencia en la ganancia del peso•. 

En la actualidad el método que se ha utilizado más 
ampliamente para clasificar a un individuo como obe­
so es el índice de mas<!_ corporal (IMC) o índice de 
Queteletz•. Aunque en muchas ocasiones se le conoce 
por sus siglas en inglés: BMl (Body Mass Index)zz. Y 
se calcula mediante la fórmula siguiente: 

BMI 
Peso (kg) 

Según la clasificación de Garrowz3, modificada por 
Bray9, se puede cuantificar la gravedad de la obesidad 
mediante sucesivos grados que se obtienen a partir del 
rango del BMI según e expresa en la tabla I. Esta cla­
sificación es clínicamente muy útil, y se ha demostra­
do que según va aumentando el grado de BMI aumen­
ta el riesgo de mortalidad ; por lo que indirectamente 
estamos midiendo el riesgo•-,.,. 

Tabla I 

Normope o u obesidad O ........................ . 
Obesidad grado I ... ......... ............ ............ . 
Obesidad grado II ... ... ................... .......... . 
Obesidad grado IIJ... ........................ ... .... . 
Obesidad grado IV ... ....... ........... ........... .. 

BM/ 

<25 
25-29,9 
30-39,9 
40-49,9 

> 50 

Debido a la creciente importancia de este síndrome 
nos propusimos evaluar los resultados obtenidos en el 
tratamiento de la obesidad y de esta manera modificar 
nuestra dinámica as istencial para hacerla lo más efi­
ciente posible. 

En e l presente trabajo se pretende realizar un análi­
sis estadístico de los resultados del tratamiento de la 
obesidad en la Unidad de Nutrición Clínica y Dietéti­
ca del Hospital La Paz durante su experiencia de 6 
años. 

Los objetivos que se persiguen son, en primer Ju­
gar, comparar los resultados obtenidos cuando el tra­
tamiento es individualizado o en programa de terapia 
de grupo. En segundo Jugar, se evalúa la pérdida de 
peso en función del grado de obesidad y del trata­
miento efectuado. También se cuantifica la tasa de 
abandonos. 
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Material, métodos y resultados 

El soporte estadístico se realizó con un ordenador 
personal PC mediante el programa RSIGMA, uti li ­
zando diversos test estadísticos según las caracterís­
ticas de las variables: t de Student, X2. análisis de la 
varianzaz•. 

Para una mayor claridad hemos dividido el trabajo 
en dos partes: 

1. Comparación entre educación sani1aria 
individual y grupal 

Se ha llevado a cabo un es tudio prospectivo en el 
que se comparan las diferencias en la pérdida de peso 
según se realice educación sanitaria (ES) individual o 
grupal. 

El total de la muestra alcanzó 109 sujetos, a los que 
se indicó tratamiento con una dieta hipocalórica equi­
librada (ninguno de ellos recibió tratamiento con fár­
macos para la obesidad). 

El estudio se ha realizado en dos fases (tabla II): 

Tabla II 
Resultados: fase selectiva-no selectiva 

Pérdida ele peso 

Media 
DS 
Mínimo 
Máximo 

I. º 110 selectiva 
n = 49 

2. º selectiva 
n = 60 

Individual 
34 

69% 

Grupal Individual Grupal 
15 31 29 

31 % 52% 48% 

4,8 kg 3,4 kg 4,7 kg 4,8 kg 
4,7 3,0 4,1 3,5 
-2,9 o -0,2 -0,2 
14,7 9,8 14,7 11 

En la primera fase a la que llamaremos fase no se­
lectiva, se adjudicó al paciente la educación indivi­
dual o grupal de forma aleatoria, sin prejuzgar ningún 
criterio. La muestra fue de 49 pacientes en total, reali­
zando educación individual 34 pacientes (69%) y edu­
cación grupal 3 1 pacientes (3 1 % ). La diferencia en el 
tamaño muestral se debe a los abandonos antes de fi­
nalizar el tratamiento, que como se comentará poste­
riormente son muy frecuentes. 

En la segunda fase, llamada jase selectiva, los pa­
cientes eran remitidos a educación grupal cuando 
cumplían los siguientes requisitos: edad inferior a 35 
años, nivel intelectual medio o medio-alto y un índice 
de masa corporal (BMI) menor de 35. Si no cumplían 
estos criterios se les proporcionaba educación sanita­
ria individual. El tamaño de la muestra en esta fase 
constaba un total de 60 pacientes; de e llos 31 recibie­
ron educación individual y 29 educación grupal; que 
en porcentaje suponen un 52% y 48% respectivamen­
te (tabla H). 
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La pérdida de peso obtenida en cada uno de los gru­
pos se muestra en la tabla II, donde se especifica la 
media de pérdida de peso (en kilogramos) en cada uno 
de los grupos, así como la desviación estándar y las 
pérdidas de peso mínimo y máximo. Como se puede 
apreciar, en la llamada "fase no selectiva", los pacien­
tes que recibían educación sanitaria individual per­
dían una media de 4,8 kg, mientras que los que se­
guían una ES grupal perdían 3,4 kg. La comparación 
estadística entre estas dos medias no presentó signifi­
cación. 

En la segunda fase o "fase selectiva" la media de 
pérdida de peso en la ES individual fue prácticamente 
igual a la ES grupal (4,7 kg en la individual, frente a 
4,8 kg en la grupal). 

Por tanto, el resultado del estudio llevado a cabo 
con el fin de comparar la educación sanitaria grupal 
con la individual demuestra que ambas tienen la mis­
ma eficacia; tanto si se escoge a los pacientes por 
cumplir ciertos requisitos como si no. 

Tampoco se pudieron demostrar diferencias esta­
dísticamente significati vas en la pérdida de peso en 
relación con: motivo de consulta, antecedentes fami­
liares, edad de comienzo, activ idad física, evolución 
en años de obesidad, tratamientos previos, complica­
ciones asociadas, tipo de dieta y grado de obesidad. 

2. Resultados del tratamiento 

Para evaluar el resultado del tratamiento se llevó a 
cabo un estudio transversal en el que se revisaron las 
796 historias abiertas por obesidad en las consultas 
externas de la Unidad de Nutrición y Dietética del 
Hospital La Paz. Se rechazaron aque llos pacientes 
que dejaron de acudir voluntariamente a la consulta, 
cuantificándose de esta manera un 65% de abando­
nos. 

Se excluyeron del estudio los siguientes pacientes: 
menores de 14 años, pacientes que por diferentes pa­
tologías tuvieran imposibilidad para mantenerse en 
posición erecta sobre la báscula (ejemplo: lesión me­
dular, espina bífida, etc.) y aquellos que sólo hubieran 
acudido a la consulta en una o dos ocasiones en e l mo­
mento que se realiza el mismo. 

El total de la muestra alcanza 226 pacientes y se 
evaluaron las siguientes variables: edad, sexo, talla, 
peso inicial y final, pérdida de peso en kilogramos y 
en porcentaje con respecto al peso inicial ; BMI inicial 
y final; grado de obesidad antes y después del trata­
miento; y tratamiento efectuado. 

En la descripción de la muestra destacan las siguien­
tes características: La mayoría de los pacientes son 
mujeres, en una proporción de un 81 % frente a un 19% 
de varones; lo que supone una razón de 4/1 a favor del 
sexo femenino. El espectro de edad es muy amplio, 
con un mínimo de 15 años, un máximo de 78 años, y 
una media de 44 años. Más de la mitad de los obesos 
que acuden a la consulta son de grado II (55%), e l 27% 
son de grado I y en menor proporción se encuentran el 

grado III (en un 12%) y el grado IV (en un 6%). En 
cuanto al tratamiento elegido (fig. l ), como es lógico 
el más utilizado es la dieta, o la dieta junto educación 
sanitaria estructurada o grupal (especialmente en los 
grados de obesidad más leves: I y 11). Estas dos pautas 
de tratamiento conjuntamente suponen el 89% de to-
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Fig. /. - Tratamiento según grado de obesidad. 

dos los tratamientos (48% dieta y 41 % dieta más E.S.), 
que como se puede apreciar en la figura I se utilizan 
en todos los grados de obesidad, pero especialmente 
en los más leves. Tan sólo en un 5% se añadió a la die­
ta e l tratamiento con fármacos, utilizándose también 
en todos los grados de obesidad. Los tratamientos más 
agresivos se reservan para los grados de obesidad más 
graves. Así el ayuno modificado se utilizó en un 2% 
del total y en los grados 11, III y IV. Se recurrió a la ci­
rugía en un 4 %, y únicamente en los grados más gra­
ves, fundamentalmente el grado IV y en menor medida 
en el grado III. 

Los resultados se aprecian en la tabla III, donde se 
compara la media y desviación estándar del peso an­
tes del tratamiento (peso inicial) y después del trata­
miento (peso final). La pérdida de peso obtenida se 
puede expresar en kilogramos, pero es más correcto 
especificarla en porcentaje de pérdida de peso con 
respecto al peso inicial. Como se puede apreciar en 
esta tabla en e l total de la muestra se consigue de me­
dia una pérdida del 7% de peso con respecto al co­
mienzo del tratamiento. Mediante la prueba de t de 
Student para muestras pareadas este descenso de peso 
es estadísticamente significativo con una p < 0,001. 

En los grados I y II se pierden respectivamente 5 y 
6 kg, pero al expresarlo en porcentaje ambos grados 
pierden exactamente lo mismo: 7%. En los grados su­
periores se pierde más: 8% en el grado III; y 12% en 
el grado IV. La prueba de t de Student por separado 
en cada grado de obesidad muestra significación en 
todos e llos. De la misma manera se evalúa la reduc­
ción del índice de masa corporal (BMI) tras el trata­
miento, resultando asimismo esta disminución esta-

2 17 
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Tabla III 
Peso inicial-peso final 

Media kg 

Total Peso inicial 90,5 ± 21.5 
(n = 226) Peso fi nal 83,5 ± 19,5 
Grado l Peso inicial 73 ± 8.5 
(n = 60) Peso fi nal 68 ± 7,5 
Grado 11 Peso inicial 88,5 ± 11 
(n = 125) Peso final 82,5 ± 11,5 
Grado III Peso inicial 112,5 ± 14 
(n = 27) Peso final 103 ± 15 
Grado IV Peso inicial 141 ± 27,5 
(n = 14) Peso final 125 ± 28,5 

* Significativo P = 0.00 1 

Tabla IV 

Grado de obesidad tras tratamienro 

Inicialmente Al finalizar el tratamiento pasan a: 
O l II l/1 IV 

Grado 1 .... ......... 33% 65% 2% 
Grado II .... ... ..... 1% 3 1% 68% 
Gradolll ..... ..... 4% 4 1% 56% 
Grado IV ...... .. .. 14% 43% 43% 

dísticamente significativa. La media de BMI antes del 
tratamiento fue de 35, disminuyendo a 32 tras el mis­
mo. En la tabla IV se representa e l porcentaje de pa­
c ientes que consigue disminuir el grado de obesidad 
tras el tratamiento. Se puede apreciar cómo en el gra­
do I no sólo el 65% de los pacientes mantienen el gra­
do de obesidad que tenían antes del tratamiento, sino 
que además un 2 % de ellos incrementa su peso, pa­
sando a pertenecer al grado II. Por e l contrario, a me­
dida que aumenta el grado de obesidad los resultados 
son mejores; de tal manera que en el grado IV tan sólo 
el 43% mantienen su grado de obesidad, consiguiendo 
disminuir en un grado e l 43% de los casos y dos gra­
dos por debajo el 14%. 

Los resultados obtenidos valorando el tipo de trata­
miento efectuado se representan en la figura 2: tanto 
la dieta como la dieta más educación sanitaria consi­
guen la misma pérdida de peso del 7%. La utilización 
de fármacos ha obtenido excelentes resultados, con 
una pérdida de peso del 11 %, que es estadísticamente 
significativa con respecto a la dieta y dieta más E.S., 
con una p < 0,005*; (análisis de la varianza). Con el 
ayuno modificado se pierde un 6% del peso. Es la c i­
rugía la que mejores resultados ofrece, con una pérdi­
da del 18% y resultando estadistícamente significativa 
con una p < 0,0 l ** con respecto al resto de los trata­
mientos. 

Pérdida de peso 
% kg 

7%±7 7 kg ± 8 

7% ±5 5 kg ±4 

7%±6 6 kg ±6 

8% ± 9 9,5 kg ± 12 

12% ± 10.5 17 kg ± 16 

Discusión 

El primer dato a destacar en este estudio del trata­
miento de la obes idad es que la tasa de abandonos 
ronda el 65%. Esta tasa es m uy simil ar a la que en­
cuentran la mayoría de los autores. Martínez y cols.• 
observan tras la primera visita un 68% de abandonos 
y Soriger y cols.20 un 45%. En general todos coinciden 
en que la tasa de abandonos es a lta y frustrante; inclu­
so en experimentos clínicos prosprectivos en los q ue 
se supone que existe gran interés en llevarlos a cabo 
con e l mayor número posible de pacientes•. 2s. Sería 
inte resante encontrar a lgún criterio que predijera 
aquellos pacientes que van a abandonar. Lo que pare­
ce estar claro es que se precisa una moti vación espe­
cial por pa rte del sujeto para conseguir la voluntad ne­
cesaria para continuar un tratamiento siempre difícil 
de llevar. No es suficiente que lo considere necesario 
un familia r o e l médico, sino que tiene que ser el pa­
ciente el que demande el tratamiento. 

Entre las característ icas de los pacientes que acu­
den a nuestra consulta destacamos que el sexo predo­
minante es el femenino (8 1 %). En todas las consultas 
de obesidad predom ina el sexo femeni no sobre e l 
masculino en una proporción simila r a la que hemos 
encontrado•- 20· 2•. Parece que esto no concuerda con los 
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Fig. 2.-Pérdida de peso según tratamiento. 
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últimos estudios de prevalencia de obesidad realiza­
dos en España26 ", pero esta desproporción se justifica 
por la mayor preocupación de la mujer por la estética. 
El varón, en cambio sólo acude al médico cuando tie­
ne una obesidad ya intensa o asociada a otras compl i­
caciones•. 

La edad en la que se acude a la consulta para trata­
miento es muy variable, con un mínimo de 15 y un 
máximo de 78 años. La edad de nuestros pacientes 
(una media de 44 años), es algo mayor que la de otros 
autores, pero eso es debido a que nosotros hemos ex­
cluido a los menores de 14 años. Teniendo en cuenta 
esta salvedad e l espectro de edad es muy parecido. 
Todos los trabajos coinciden en que el rango de edad 
que con más frecuencia consulta es de 30 a 50 
años.•.20.26 A pesar de haberse demostrado en estudios 
de prevalencia21-3 1

, que la obesidad aumenta con la 
edad, los pacientes de edad avanzada no son los que 
más consultan. Esto puede deberse a que este ideal de 
belleza antes comentado suele quedar relegado a par­
tir de una determinada edad. 

El estudio prospectivo llevado a cabo por nosotros 
para comparar la eficacia del tratamiento mediante 
educación sanitaria individual frente a educación sa­
nitaria grupal no demuestra diferencias estadística­
mente significativas, tanto si se escoge a los pacientes 
por cumplir unos criterios (que teóricamente mejoran 
la eficacia de la ES grupal) como si no. El hecho de 
que la educación grupal es la que supone menos recur­
sos (especialmente en cuanto a tiempo consumido por 
e l personal sanitario), nos da pie a intentar que todos 
los pacientes posibles sigan este tipo de tratamiento. 

Antes de comenzar el tratamiento es importante 
evaluar el grado de obesidad, para definir el riesgo y 
así indicar el tratamiento oportuno. Se considera que 
está indicado comenzar el tratamiento por causas mé­
dicas (y no sólo estéticas), cuando la obesidad iguala 
o supera el grado II de BMI. Esto es así porque se ha 
demostrado que a partir del grado U el riesgo comien­
za a ser importantei6 • Por eso sorprende e l porcentaje 
importante de obesidades grado I (o sobrepeso) que 
acuden a las consultas externas hospitala rias (u n 
27%), donde además se obtienen los peores resulta­
dos. Todo esto nos hace pensar que las personas con 
sobrepeso no deberían acudir a una consulta del nivel 
2, sino que deberían ser controlados en atención pri­
maria. El grado II de obesidad es e l que representa 
mayor proporción en nuestra consulta (un 55%). Los 
grados III y IV son los menos frecuentes, aunque tam­
bién los más graves. 

A la vista de los resultados (tablas III y IV) dado 
que la obesidad grado I es la que peores resultados ob­
ti ene, estamos de acuerdo con a lgunos autores'6 que 
afirman que los pacientes con sobrepeso (grado 1), sin 
riesgo y felices, no deben incluirse en un programa de 
pérdida de peso, aunque no se desdeña la posibilidad 
de enseñar lo que es una dieta equilibrada y un apren­
dizaje de nuevos hábitos. Estas actividades preventi­
vas deben realizarse en Atención P1imaria, ya que es 

donde se pueden controlar más de cerca. El resultado 
global de todos los pacientes consigue una pérdida de 
peso del 7%, que es estadísticamente significativa. El 
mejor resultado se obtiene en el grado IV, que se so­
mete a tratamientos más agresivos, con una pérdida 
del 12% (la pérdida de peso considerada como "buena 
respuesta al tratamiento" por la mayoría de los autores 
es el 10%). 

La indicación de l tratamiento según el grado de 
obesidad que se ilustra en la figura 1, muestra que en 
las obesidades más leves el tratamiento es mayorita­
riamente la dieta o la d ieta unida a la ES grupal, reser­
vando los tratamientos más agresivos, especialmente 
la cirugía, para las obesidades mórbidas. 

Uno de los objetivos principales del presente estu­
dio era investigar los resultados obtenidos con los di­
ferentes tratamientos efectuados (fig. 2). Existen po­
cos artículos que aporten datos del resul tado de los 
tratamientos de la obesidad a largo plazo; y pocos son 
comparables porque casi todos ellos se restringen a 
ensayos clínicos de algún fármaco o tratamiento die­
tético aislado en el q ue se escoge a la población según 
cumplan unos criterios preestablecidoss.21. Por ello 
creemos que este artículo puede servir como aporta­
ción de la experiencia en la práctica diaria y con la po­
blación que acude a una consulta de obesidad. El tra­
tamiento mayoritario ll evado a cabo en nuestra 
consulta fue la dieta más educación sanitaria indivi­
dual o grupal (fig. 1). Como puede suponerse, este ti­
po de tratamientos se utiliza en los grados de obesidad 
más leves. E n éstos la pérd ida lk pt::su e:s la misma 
cuando se expresa en porcentaje con respecto al peso 
inicial (7% ). Y aunque es estadísticamente signi ficati­
va, no llega a ser la pérdida que se acepta como exito­
sa, que es de un 10%. A la vista de estos resultados y 
teniendo en cuenta la inocuidad de este tratamiento 
cuando es controlado, creemos que continúa siendo 
un arma terapéutica excelente en el tratamiento de la 
obesidad y es el primer abordaje terapéutico que debe 
ensayarse. Sólo se acudió al ayuno modificado en un 
2% de los pacientes y el resultado fue peor que con la 
die ta clásica ya que sólo consigue una pérdida de peso 
del 6%. Creemos que esto puede deberse a la dificul­
tad que implica el seguimiento de este tipo de d ieta 
durante mucho tiempo37• Los nuevosfánnacos anore­
xígenos han posibilitado una eficaz terapia coadyu­
vante en e l manejo de la obesidad, y aunque nuestra 
experiencia es todavía reducida puesto que se utilizó 
tan sólo en un 5% de los pacientes, los resultados han 
sido buenos al lograrse una reducción de peso de un 
11 o/os. i 9. 3s. La c irugía bariátrica es el tratamiento más 
agresivo y por ello se reserva para los grados de obe­
sidad más altos (BMI III y IV), si bien el avance en 
las técnicas quirúrgicas ha aumentado las indicacio­
nes y ha disminuido las complicaciones de la mismaJ1. 
Esta terapéutica es la que consigue los mejores resu l­
tados, con un 18% de pérdida de peso, que es estadís­
ticamente significativa comparándola con e l resto de 
terapéuticas. 
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Resumen 

Se ha realizado un estudio encaminado a analizar las 
diferencias en la ingesta y en diversos parámetros san­
guíneos, de un grupo de 130 mujeres jóvenes, en función 
de que su consumo de colesterol sea menor de 300 
mg/día (BC) (límite máximo aconsejable para el control 
de la colesterolemia y del riesgo cardiovascular) o supe­
rior a esta cantidad (AC). 

El control de la ingesta se realizó aplicando un "Re­
gistro del consumo de alimentos", durante 7 días conse­
cutivos. También se han cuantificado diversos paráme­
tros hematológicos y bioquímicos indicadores de 
situación en hierro y parámetros indicadores de riesgo 
cardiovascular. 

El porcentaje de discrepancia entre ingesta energética 
obtenida y gasto energético estimado fue superior en 
mujeres BC (9,7 ± 18,8 %) respecto a las AC (-5,9 ± 
24,4 % ) (P < 0,05). La comparación de las medias ajusta­
das, en función de la discrepancia entre ingesta y gasto 
estimado, pone de relieve que las mujeres AC tienen ma­
yor consumo de huevos y carnes y menor de bebidas al­
cohólicas que las BC. También muestran las primeras 
mayor ingesta de proteínas, carbohidratos, grasa total, 
ácidos grasos monoinsaturados, ácidos grasos poliinsa­
turados, ácidos grasos saturados, colesterol, riboflavina, 
niacina, ácido fólico, vitamina E, cinc y hierro. A nivel 
sanguíneo las mujeres con mayor consumo de colesterol 
(AC) tienen cifras superiores de recuentos eritrocitarios, 
hemoglobina y HDL-colesterol, respecto a mujeres BC, 
sin que se observen diferencias significativas para el res­
to de los parámetros hematológicos y bioquímicos cuan­
tificados. El marcar pautas que sirvan de guía para con-
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DIETARY CHOLESTEROL AS A CONDITIONER 
OF THE INGESTION OF OTHER NUTRIENTS ANO 

SEVERAL BLOOD PARAMETERS IN YOUNG 
WOMEN 

Abstract 

The aim of the study was to determine the effects of 
cholesterol intakes of greater (HC) or less than 300 
mg/day (LC) (the upper advisable limit for the control of 
cholesterolaemia and the risk of cardiovascular discasc) 
on a range of blood parameters, and to determine any 
influence such intakes might have on the consumption of 
food , energy and nutrients. The study subjects we one 
hundred and thirty young women. 

Food intake was determined using a 7-day dietary re­
cord (including a Sunday). A range of serum lipid para­
meters, and haematological and biocheminal indicators 
of iron status were also determined. 

The percentage discrepancy between observed energy 
intake and theoretical energy expenditure was greater 
amongst LC subjects (9.7 ± 18.8% compared to S.S ± 
24.4% in HC subjects) (P < O.OS). Analysis of covariance 
was therefore performed with respect to the degree of 
underestimation/overestimation of intake. The compari­
son of' the adjusted means showed that HC subjects con­
sumed greater quantities of eggs and meat and less alco­
hol, than did LC subjects. HC subjects also showed 
greater intakes of protein, carbohydrates, total fats, mo­
nounsaturated fatty acids, polyunsaturated fatty acids, 
saturated fatty acids, cholesterol, riboflavin, niacin, folie 
acid, vitamin E, zinc and iron. At blood level, HC sub­
jects showed greater quantities of red blood cells, hae­
moglobin and HDL cholesterol. No signiflcant differen­
ces were seen between LC and H C subjects for the 
remaining blood and biochemical parameters investiga­
ted. The development of criteria for the greatest protec­
tion against cardiovascular disease whilst maintaining 
good nutritive condition, is the subject of studies soon to 
be commenced. Women may need different advice to 
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seguir la máxima protección cardiovascular, aseguran­
do, a la vez, el mantenimiento de un buen estado nutriti­
vo es un tema que debe ser estudiado en próximos estu­
dios. Posiblemente sea necesario establecer diferencias 
para la población femenina en función de sus mayores 
necesidades de hierro, respecto a la población masculi­
na, aconsejando para ellas un mayor consumo de ali­
mentos ricos en hierro hemo como carnes y pescados. 

(Nutr Hosp 1998. 13:221-227) 

Palabras clave: Colesterol. lngesta de hierro. fogesra de 
vitaminas. HDL-co/estero/. Hemoglobina. Recuentos eritro­
citarios. 

Introducción 

Diversos organismos han establecido pautas dieté­
ticas, dirigidas a la población general, aconsejando 
que el consumo de grasa total suponga menos del 
30% de las calorías totales, que lo ácidos grasos satu­
rados aporten < 10% de la energía, y que se tomen 
menos de 300 mg/día de colesterol/día como medidas 
encaminadas a controlar las cifras de colesterol sérico 
y a reducir el riesgo de sufrir enfermedades cardiovas­
culares1·6. 

Para las personas con el colesterol sanguíneo eleva­
do puede ser necesario marcar pautas más estrictas, 
aconsejando que la grasa aporte menos del 30% de la 
energía, la grasa saturada menos del 7% de la energía, 
y que se tomen menos de 200 mg de colesteroUdfa1.2.,_ 

Estas pautas han transcendido a todo el público en 
general, y de hecho, estudios realizados en España po­
nen de relieve que la principal preocupación en mate­
ria nutticional de los jóvenes es el contenido en grasa 
y colesterol de su dieta7• 

Sin embargo, diversos autores señalan que cuando 
se siouen las pautas encaminadas a controlar la coles-º . 
terolemia es importante vigilar la .ingesta de nutnen-
tess-11 y que una de las áreas que merece más atención, 
y especial preocupación. es el control de la ingesta de 
hierro en mujeres premenopáusicas si restringen el 
consumo de carne roja•."· 12. 

En base a estos datos el objetivo del presente traba­
jo es analizar las diferencias de ingesta existentes en­
tre jóvenes en función de que su consumo de coleste­
rol sea menor de 300 mg/día o superior a esta cantidad 
y estudiar la repercusión que estas diferencias dietéti­
cas puedan tener en los parámetros hematológicos y 
bioquímicos indicadores de si tuación en hierro. y en 
los parámetros lipídicos, indicadores de riesgo cardio­
vascular. 

Material y métodos 

El estudio se ha realizado en un colectivo de 130 
mujeres, con edades comprendidas entre 19 y 36 años 
(24,5 ± 2,7 años; X± DE). Las características de la 
población, así como los criterios de selección y exclu-

men, owing to their greater need of iron. Greater 
quantities of foods rich in haem iron, such as meat and 
fish, might be appropriate for the female population. 

(Nutr Hosp 1998, 13:221-227) 

Key words: Cho/esterol. /ron intake. Vitam in intake. 
HDL-cholesterol. Haemoglobi11. Red b/ood ce/l count. 

sión de la muestra han ido descritos en estudios ante­
rioresD, "· 

El colectivo fue seleccionado en la Facultad de Far­
macia de la Universidad Complutense de Madrid. To­
das aquellas personas que voluntariamente se presta­
ron a la realizac ión del estudio rellenaron distintos 
formularios encaminados a conocer sus datos perso­
nales, actividad física y hábitos de consumo de ali­
mentos. 

Fueron excluidas del estudio aquellas mujeres que 
tomaban fármacos o padecían algún tipo de enferme­
dad que pudiera modificar su apetito o estado nutritivo. 

Estudio dietético: el control de los alimentos inge­
ridos se realizó mediante el empleo de un cuestiona­
rio de "registro del consumo de alimentos", aplicado 
durante 7 días, uno de los cuales era domingo. Una 
vez cumplimentado el cuestionario, se entregó a una 
persona entrenada en la realización de este tipo de 
estud ios, que procedió a inspeccionar los registros 
para comprobar que estaban completos y que se ha­
bía proporcionado la información necesaria. En la 
misma entrevista se aplicó a aplicar un cuestionario 
de frecuencia de consumo de alimentos para contras­
tar las respuestas de las personas estudiadas con sus 
anotaciones en el registro de 7 días, y para proceder 
a pedir alguna aclaración en caso de observar alguna 
inconsistencia en las respuestas. El método dietético 
empleado ha sido descrito con detalle en anteriores 
estudios1•.1s. 

Una vez conocido el consumo de alimentos y bebi­
das, se calculó su contenido en energía y nutrientes 
utilizando las "tablas de composición de alimentos" 
del Institu to de Nutrición16. Para el cálculo de la in­
gesta de ácidos grasos se utilizaron las tablas de Mo­
reiras y cols. 17• 

Para la realización del estudio las mujeres fueron 
agrupadas en función de que su consumo de colesterol 
fuera inferior al límite m áxi mo aconsejable (300 
mg/día) (n = 52 jóvenes) (grupo BC) o superior a esta 
cantidad (n = 78 jóvenes) (grupo AC). 

Para validar los resultados del estudio dieté tico y te­
niendo en cuenta el criterio utilizado en otros estu­
dios"· 1s. 19 se ha procedido a estimar el gasto energético 
diario utilizando las ecuaciones propuestas por la Or-
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ganización Mundial de la Salud (OMS)20 y multiplican­
do, el resultado por un coeficiente de actividad de 
acuerdo con el crite rio de varios grupos de expertos20. 21. 

El porcentaje de discrepancia entre ingesta energé­
tica obtenida y gasto energético estimado fue estable­
cido de acuerdo con Johnson y cols.18 utili zando la si­
guiente formula: (gasto energético-ingesta energética) 
x 100/gasto energético. Cuando se utiliza este método, 
un valor negativo indica que la ingesta energética ob­
tenida es mayor que el gasto energético estimado, lo 
que puede señalar la existencia de una c ierta sobreva­
loración de la ingesta; sin embargo, un valor positi vo 
denota que el gasto energético estimado supera la in­
gesta obtenida y pone de relieve la existencia de una 
posible infravaloración de Ia ingestairn. 

Estudio hematológico y bioquímico: las muestras 
sanguíneas fueron obtenidas a primeras horas de la 
mañana, después de un ayuno de 12 h, a partir de la 
vena cubital. Las extracciones se llevaro n a cabo en 
las instalaciones del Departamento de Nutrición. A 
partir de las muestras de sangre se analizaron los si­
guientes parámetros: 

El recuento de hematíes, hemoglobina, índice he­
matócrito, hemoglobina corpuscular media (HCM), 
volumen corpuscular medio (VCM) y concentración 
de hemoglobina corpuscular media (CHCM) han sido 
cuantificados en un analizador Coulter S. Plus22. 

Se han valorado algunos parámetros bioquímicos 
indicadores de situación en hierro como la transferri­
na (por método inmunonefelométrico utilizando un 
Analizador Array Protein System de Beckman) (CV 
= 1,7%)23, la ferritina sérica que fue valorada utilizan­
do un método de inmunoensayo enzimático de tipo 
"sandwich" (lmmunodiagnostics Boehringer Mann­
heim) (CV = 4% )24 y e l hierro sérico por método co­
lorimétrico, usando feITozina como cromógeno (Coo­
per Bio medi cal Inc) (CV = 2,5%)25. Por cálculo 
matemático se determinaron la capacidad total de fi ­
jación de hierro (Total Iron B inding Capacity) 
(TIBC)26: 

TIBC (µg/dl) = [transfmina (g/dl) + 100 + 43/0,8] 
y la saturació n de transfeITina21: 
Saturación de transferrina (%) = (Hierro/TIBC) x 

100 
En relación con los parámetros lipídicos: el coleste­

rol (CV:2,2%) y las HDL-colesterol (CV:2,4%) se de­
terminaron por método enzimático colorimétricois, en 
el caso de las HDL-colesterol fue necesario precipitar 
previamente las lipoproteínas de baja densidad (LDL) 
y muy baja densidad (VLDL), por adición a la muestra 
de ácido fosfotungstico e iones magnesio29. Los trigli­
céridos se midi eron por hidró li s is e nzi máti caJo 
(CY:2,7%). Las VLDL-colesterol se obtuvieron por 
cálculo matemático a partir de triglicéridos (dividien­
do entre cinco), siempre que la concentración de trigli­
céridos fuera inferior a 400 mg/dl31, y las LDL-coleste­
rol utilizando la fórmula de Friedewald y cols. 32: 

Colesterol-LDL (mg/dl) = colesterol total-(coleste­
rol-VLDL + colesterol-HDL) 

Estudio antropométrico: se realizó por la mañana 
en las instalaciones del Departamento de Nutrición. 
El peso y la talla se determinaron con los sujetos des­
calzos y en ropa interior, uti lizando una balanza e lec­
trónica digital (Seca alpha, Rue Lavoisier 91430, 
lgmy, France; rango: O, l -150 kg) y un estadiómetro 
digital Harpenden (Pfi fter 450: Badem, Padum 
Aveny, Carlstadt, NJ, USA, rango 70-205 cm), res­
pectivamente. Los datos fueron obtenidos por perso­
nal entrenado, siguiendo las normas marcadas por la 
OMS.11 y a partir de ellos se procedió a calcular e l ín­
dice de masa corporal (IMC) (kgh112). 

Medida de la presión arterial: fue medida tres ve­
ces, después de cinco minutos de descanso, utilizando 
un esfigmomanómetro Hawksley (W.A. Baum Co., 
Copaigue, NY, USA). Se consideró como cifra de pre­
sión arterial la media de la segunda y tercera medidas 
realizadas. Las tomas se hicieron a la misma hora del 
día, por el mismo investigador, entrenado en la medida 
de la presión arte1ial , con los sujetos sentados y en el 
brazo no dominante. Se tuvieron en cuenta las reco­
mendaciones de Frohlich y cols.34 

Estudio estadístico: para cada uno de los paráme­
tros cuantificados se calculó: media aritmética, des­
viación típica y tipo de distribución. El grado de sig­
nificación de las diferencias entre med ias se 
estableció utili zando el test de la t de Student (para 
distribuciones normales de resultados) y el de Mann­
Whitney (para distribuciones no normales). Las dife­
rencias existentes entre datos dietéticos se establecie­
ron aplicando un análisis de covarianza, ajustando en 
función del grado de infravaloración/sobt"evaloración 
de la ingesta. Asimismo se calculó e l coeficiente de 
correlación entre los datos dietéticos, hematológicos y 
bioquímicos. Se consideraron significativas aquellas 
diferencias con P < 0 ,0535. 

Resultados 

Al dividir la muestra en función de su consumo de 
coles terol, según este cumpla, o no, con las pautas 
aconsejadas para controlar la colesterolemia encontra­
mos que un 10% de las jóvenes estudiadas tenía una 
ingesta de colesterol inferior a 200 mg/día y un 66,6% 
tomaron menos de 300 mg de colesterol/día. 

No se encuentran diferencias de edad, peso, talla e 
IMC entre las mujeres incluidas en e l grupo BC (con 
consumo de colesterol < 300 mg/día) y el grupo AC 
(con mayor consumo de colesterol) (tabla 1). 

Dado que el porcentaje de discrepancia entre ingesta 
energética obtenida y gasto energético estimado fue 
s ignificativamente superior en mujeres BC (9,7 ± 
18,8%) respecto a las AC (-5,9 ± 24,4%) (P < 0,05) es­
ta diferencia puede llevar a confusión a la hora de in­
terpretar los resultados del estudio dietético. Por ello, 
para comparar los datos de ingesta de alimentos, ener­
gía, fibra y nutrientes se ha realizado un análisis de co­
varianza ajustando en función del grado de infravalo­
ración/sobrevaloración de la ingesta (tablas II-IV). 
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Tabla I 
Datos personales y antropométricos de la población 

estudiada (x ± DE) 

lngesta de 
colesterol 
< 300mgldía 
(n = 52) 

Edad (años) ... ...... .... ... ..... 24,4 ± 2,8 
Peso (kg) ..... .... ... .. .. ...... ... 56,6 ± 6,8 
Talla (cm) .... .......... ......... 162,7 ± 6,1 
Indice de masa 
corporal (kg/m2) .... .. . . .... 2 1,3 ± 1,9 

Tensión arterial 
- Sistólica (mmHg)... 108,3 ± 10,4 
- Diastólica (mmHg) 66,9 ± 11, 1 

Sin diferencias significativas entre grupos. 

lngesta de 
colesterol 
2'. 300 mgldía 
(n = 78) 

24,2 ± 2,4 
56,0 ± 5,9 

162,2 ± 5,2 

21 ,2 ± 2,4 

111 ,2 ± 10,3 
69,3 ± 7,6 

La comparación de las medias ajustadas, en función 
de la discrepancia entre ingesta y gasto estimado, pone 
de relieve que las mujeres AC tienen mayor consumo 
de huevos y carnes y menor consumo de bebidas alco­
hólicas que las BC (tabla II). También muestran las pri­
meras mayor ingesta de proteínas (g/día y% de la ener­
gía), carbohidratos (g/día), grasa total (g/día y % de la 
energía), ácidos grasos monoinsaturados (AGM) (g/día 
y en % de la energía consumida), ácidos grasos poliin­
saturados (AGP) (g/día y en % de la energía), ácidos 
grasos saturados (AGS) (g/día y % de la energía), co­
lesterol (mg/día y mg/l.000 kcal) (tabla III), riboflavi­
na, niacina, folatos, vitamina E, cinc y hierro (tabla IV). 

Tabla II 
Consumo de alimentos (gldía) en función del aporte 

de colesterol (x ± DE) 

Cereales ... .. ............... . .. 
Lácteos ... ... .......... .. .. .. .. 
Huevos ... .. .......... ........ . 
Azúcares ...... .. ...... ..... .. . 
Aceites ...... .......... .... ... .. 
Verduras ....... ... .......... .. 
Legumbres ...... .. ......... . . 
Frutas .... ... .. .... ... .... .... .. . 
Carnes .. .. .. ............. .. ... .. 
Pescados ......... .. ...... ... .. 
Bebidas no alcohólicas 
Bebidas alcohólicas .. .. . 
Varios ..... .... .. .............. . 
Precocinados .. ........... .. 

lngesta de 
colesterol 
< 300mgldía 

130,5 ± 53,2 
3 ll ,8 ± 144,9 

15,5 ± 10,5 
12,9 ± 12,9 
25,0 ± 9,8 

207,7 ± 96,6 
13,6± 14,5 

238,0 ± 183,0 
11 4,6 ± 43,5 
63,1 ± 39,4 

139,8 ± 113,0 
86,8 ± 106,9 
35,2 ± 30,7 
18,6 ± 23,7 

lngesta de 
colesterol 
2'. 300mg/día 

145,7±61,l 
351,7 ± 139,8 
36,2 ± 15,5* 
16,9 ± 21 ,2 
30, l ± 11 ,4 

244,9 ± 97,6 
13,7 ± 15,7 

207,9 ± 144,6 
160,0 ± 56,9* 
80,0 ± 49,5 

145,8 ± 125,8 
51 ,6 ± 75,3* 
48,8 ± 34,6 
14,4 ± 18,0 

* P < 0,05: Diferenc ias significativas entre medias ajustadas 
teniendo en cuenta el grado de infravaloración teórica de la 
ingesta, aplicando un analisis de covarianza. 

Existen correlaciones positivas y significativas en­
tre la ingesta de colesterol (mg/día) con la ingesta de 
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huevos (r = 0,7614), carnes (r = 0,4928), verduras (r = 
0,2503), pescados (r = 0,3460), proteínas (r = 0,4664), 
lípidos (r = 0,5187), AGS (r = 0,4743), AGM (r = 
0,5009), AGP (r = 0,4778), riboflavina (r = 0,5 133), 
niacina (r = 0,4714), ácido fól ico (r = 0,3380), vitami­
na E (r = 0,3375), cinc (r = 0,4354) y hierro (r = 
0,4290). Las correlaciones con los parámetros hema­
tológicos y bioquímicos no llegan a alcanzar la signi­
ficación estadística. 

Tabla 111 
lngesta de energía, macronutrientes y fibra (x ± DS) 

lngesta de 
colesterol 
< 300mgldía 

Energía (kcal/día) .. ... .... 1.77 1 ± 329 
Proteínas (g/día).. ..... ... . 7 1,4 ± 12,6 

(% energía). .. .. .. ........ 16,3 ± 2,3 
Carbohidratos (g/día) ... 198,0 ± 45,0 

(% energía) ............ ... 41,9 :t 5,5 
Grasa (g/día) ......... ...... . 77,3 ± 19,0 

(% energía) .... .. ...... ... 39, 1 ± 5,3 
AGP (g/día) .................. 7.6 ± 2,8 

(% energía) .. ......... .... 3,8 ± 0,9 
AGM (g/día) .. ..... .. ....... 34,l ± 9,0 

(% energía)...... ...... ... 17,3 ± 3,0 
AGS (g/día) ...... ..... ....... 22,9 ± 6,3 

(% energía)............... 11,6 ± 2,4 
Colesterol (mg/día) ... ... 229,l ± 48,4 

(mg/1.000 kcal) ...... .. 132,5 ± 32,5 
Fibra (g/día) ................. 15,4 ± 5,2 

Ingesta de 
colesterol 
2'.300mgldía 

2.080 ± 437 
86,7 ± 19,2* 
17,0 ± 3,6* 
2 10,2 ± 65,2* 
37,4 ± 6,0 
100,4 :t 24, 1 * 
43,6 ± 5,4* 
10,0 ± 3,5* 
4,4 ± 1,3* 
45,1 ± 1 l,9* 
19,6 ± 3,4* 
31,5 ± 9,5* 
13,6 ± 2,7* 
390,4 ± 72,8* 
196,8 ± 61,8* 
17,2 ± 8,0 

AGP: ácidos grasos poliinsaturados, AGM: ácidos grasos 
monoinsaturados, AGS: ácidos grasos saturados. 
* P < 0,05: Di ferencias significativas entre medias ajustadas 
teniendo en cuenta el grado de infravaloración teórica de la 
ingesta, aplicando un analisis de covarianza. 

A nivel sanguíneo se comprueba que las mujeres 
con mayor consumo de colesterol (AC) tienen cifras 
superiores de recuentos eritrocitarios, hemoglobina y 
HDL-colesterol, respecto a mujeres BC, sin que se 
observen diferencias significativas para el resto de los 
parámetros hematológicos y bioquímicos cuantifica­
dos (tabla V). 

Discusión 

La posible infravaloración o sobrevaloración de la 
ingesta medida como diferencia entre la ingesta ener­
gética y el gasto calórico estimado, así como los datos 
antropométricos y dietéticos de las jóvenes estudiadas 
son similares a los constatados en otros colectivos de 
jóvenes de la misma población 1. 13. 1s. Jo. 

La ingesta de grasa total, grasa saturada y colesterol 
fue superior en mujeres AC que en las BC (tabla III), 
lo que podría suponer un perjuicio en relación con el 
riesgo de sufrir enfermedades cardiovasculares1-s. Sin 
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embargo, no se observan diferencias en diversos facto­
res de riesgo cardiovascularJ7 como: peso, JMC y ten­
sión arterial (tabla I), ni en los parámetros lipídicos 
cuantificados en suero de ambos grupos, salvo la exis­
tencia de cifras de HDL-colesterol superiores en las 
mujeres AC (tabla V). Esta diferencia puede ser consi­
derada positiva en relación con la prevención cardio­
vascular. La ventaja que se observa en el perfil lipídico 
sérico de las mujeres con mayor ingesta de colesterol 
puede deberse a diversas influencias dietéticas favora­
bles como: el mayor consumo de AGM, riboflavina y 
niacina, nutrientes que han sido asociados con una mo­
dificación favorable de los lípidos séricos3u. 

Tabla IV 

lngesta de vitaminas y minerales (x ± DE) 

Tiamina (mg/día) .... .... . 
Ribotlavina (mg/día) .. .. 
Niacina (mg/día) .. ...... .. 
Folatos (µg/día) .. ......... . 
Vitamina B

12 
(µg/día) .. . 

Piridoxina (mg/día) .... .. 
Vitamina C (mg/día) .. .. 
Vitamina A (µg/día) ... .. 
Vitamina D (µg/día) .... . 
Vitamina E (mg/día) .. .. 
Iu<lo (µg/día) .. ............. . 
Zinc (mg/día) .............. . 
Magnesio (mg/día) .... . .. 
Hierro (mg/día) ...... .... .. 
Calcio (mg/día) .. .. .. .... .. 

lngesta de 
colesterol 
< 300 mgldía 

1,00 ± 0,24 
1,3 ± 0,3 

24,9 ± 5,2 
145,6 ± 49,0 

4,7 ± 2,6 
l,3 ± 0,3 

108,4 ± 60,9 
77 1,3 ± 509,7 

4,2 ±4,l 
5,7 ± 2,2 

212,8 ± 111 .9 
8,4 ± 1,7 

217, l ± 46,7 
10, 1 ±2,2 

746,7 ± 243,2 

lngesta de 
colesterol 
2:: 300 mgldía 

1,15 ± 0,29 
1,6 ±0,3* 

30,9 ± 7,9* 
179,6 ± 69,6* 

6,7 ±4,7 
1,5 ± 0,3 

115,0 ± 57,6 
1.169,1 ± 85 1,4 

4,4 ± 4,3 
7,1±3,0* 

278,7 ± l 30, l 
I0,2 ± 2,4* 

258,2 ± 79,3 
11 ,9 ± 3,3* 

895,5 ± 294,l 

* P < 0.05: Diferencias s ignificativas entre medias ajustadas 
teniendo en cuenta el grado de infravaloración teórica de la 
ingesta. aplicando un analisis de covarianza. 

Es necesario reducir la ingesta de colesterol por de­
bajo de 300 mg/día, como pauta encaminada a reducir 
la colesterolemia y el riesgo cardiovascular en toda la 
población1·6 • Pero algunos autores han planteado su 
inquietud sobre las repercusiones nutricionales aso­
ciadas al seguimiento de esta y otras pautas restricti­
vas8·"· 4º· "· Una de las áreas de especial preocupación 
es el control de la ingesta de hierro de mujeres preme­
nopáusicas si estas disminuyen el consumo de carne 
roja•,, 1. 42. 

En lo que se refiere al hierro, diversos estudios han 
constatado que las mujeres suelen presentar ingestas 
más bajas de este mineral que los varones1. 14. 46 . Coin­
cidiendo también con la realidad de que el consumo 
de carne suele ser mayor en varones que en mujeres1. 
Y la carne y los productos cárnicos son una fuente im­
portante de hierro y en especial de hierro hemo, más 
fácil de absorber y utilizar que el no hemo, de origen 
vegetal" . 

En el colectivo estudiado se observa la existencia 
de una correlación positiva y significati va entre inges­
ta de colesterol con el consumo de carne (r = 0,4928) 
y la ingesta de hierro (r = 0,4290). Probablemente co­
mo consecuencia de estas influencias se observa, a ni­
vel sanguíneo, que las mujeres AC presentan una si­
tuación en hierro más adecuada que las BC, siendo la 
diferencia significativa para el recuento de eritrocitos 
y la hemoglobina (tabla V). Considerando que la po­
blación femenina consti tuye un grupo de riesgo de pa­
decer deficien cia en hierro u. 1u5 las diferencias 
constatadas, a nivel hematológico, deben ser tenidas 
en consideración. 

Tabla V 
Parámetros san¡¿uíneos indicadores de status en hierro 

y parámetros lipídicos (x ± DE) 

Indicadores de 
status en hierro 
Recuento de 
hematíes (x IQo/µI) ... .. .. 
Hemoglobina 
(g/dl) .... .. .......... ......... ... 
Hematócrito 
(%) ............................... 
VCM (tl) .......... ... ......... 
HCM (pg) .. ... ... ............. 
CHCM (g/dl) ....... ......... 
Transferrina 
(mg/dl) .... .... ...... ... ...... .. 
TlBC (µg/dl) .......... ...... 
Ferritina (µg/1) .. .. .. .... .... 
Hierro sérico 
(µg/dl) ....... ................... 

Parámetros lipídicos 
Colesterol (mg/dl) ........ 
Trigliceridos (mg/dl) .. .. 
HDL-Colesterol 
(mg/dl) ........... .... .. .. ...... 
LDL-Colesterol 
(mg/dl) ................ ......... 
VLDL-Colesterol 
(mg/dl) ... ... ... .. ...... ........ 

lngesta de 
colesterol 
< 300 mg!día 

4,42 ± 0,37 

13,2 ± 0,9 

39,9 ± 2,9 
90,I ± 6,0 
30, 1 ± 2,3 
33,2 ± 1,4 

291,4 ± 59,3 
418,l ± 74,2 
36,9 ± 28,6 

104,3 ± 49,2 

180,4 ± 35,0 
69,5 ± 39,8 

57,2 ± 11,8 

108,8 ± 33,l 

13,9 ± 8,0 

lngesta de 
colesterol 
2:: 300 mg/día 

4,55 ± 0,33* 

13,5 ± 0,8* 

40,3 ± 2,7 
89,2 ± 4,5 
29,9 ± 1,9 
33,6 ± 1,3 

3 10,3 ± 5 1, 1 
44 1,6 ± 63,8 
32,8 ± 24,3 

99,5 ± 36,2 

182,9 ± 30,9 
62,1 ± 15,9 

61,9 ± 13, 1 * 

108,7 ± 29,8 

12,4 ± 3,2 

* P < 0.05: Diferencia significativa aplicando el test de la t de 
Student (para distribuciones normales de resultados) y el de Mann 
Whitney (para distribuciones no normales). 
VCM: volumen corpuscular medio, HCM: hemoglobina 
corpuscular media, CHCM: concentración de hemoglobina 
corpuscular media. TIBC: Total iron binding capacity (Capacidad 
total de fijación del hierro). 

La menor ingesta de folatos de mujeres BC (tabla 
IV) puede facilitar la elevación de las concentraciones 
séricas de homocisteína y llevar, por otro camino dis­
tinto al derivado de la hipercolesterolemia, a un au-
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mento del riesgo cardiovasculaf16-•s. Por otra parte, s i 
se perjudica la situación en folatos de las mujeres BC 
existe el riesgo de perjudicar su salud en otros terre­
nos, pues algunos estudios relacionan la deficiencia 
en folatos con un aumento en la incidencia de diver­
sos tipos de cáncer"•.;0 y aumento del riesgo de tener 
descendientes con defectos del tubo neural, como la 
espina bífida;1 .iJ. 

El mayor aporte de vitamina E (tabla IV) encontra­
do en mujeres AC puede ser juzgado como positivo 
en relación con la prevención cardiovascular, por tra­
tarse de una vitamina antioxidante, que ha sido re la­
cionada con una acción protectora frente a la oxida­
ción y formación de radicales libres en recientes 
estudios""-,._ 

Por tanto se debe tener en cuenta que cuando se 
planifican dietas encam inadas a prevenir las enfer­
medades cardiovascula res es necesario evi tar esta­
blecer pautas restrictivas que lleven a caer en de­
ficiencias nutricionales, ya que como demostraron 
Kant y cols.;i a l examinar la relación entre variedad 
de la dieta y mortalidad subsiguiente, utilizando da­
tos de l First National Health and Nutrition Exami­
nation Survey (NHANES 1) Epidemiolog ic Follow­
u p Study, 1982-1987 , las dietas qu e omiten o 
restringen mucho el co nsumo de a lguno o varios 
grupos de alimentos (lácteos, carnes, cereales, fru­
tas, y vegetales) se asocian con un aumento del ries­
go de mortalidad. 

El marcar las pautas que sirvan de guía para conse­
guir la máxima protecci6n cardiovascular, aseguran­
do, a la vez, el mantenimiento de un buen estado nu­
tritivo es un tema que debe ser abordado en próximos 
estudios. Posiblemente sea necesario establecer dife­
rencias para la población femenina en función de sus 
mayores necesidades de hierro, respecto a la pobla­
c ión masculina, aconsejando un mayor consumo de 
alimentos ricos en hierro hemo como carnes y pesca­
dos. 
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Resumen 

Fundamento: La administración de almidón de maíz 
crudo es capaz de mantener la normoglucemia durante 
un período prolongado después de su ingesta, facilitando 
el control metabólico en pacientes con glucogenosis I y 111. 

Métodos: En dos pacientes con glucogenosis tipo I 
(edades 18 y 12 años) y una paciente con glucogenosis ti­
po 111 (13 años) se valoraron los efectos metabólicos y so­
bre el estado nutricional del tratamiento con tomas frac­
cionadas de almidón crudo. En los dos primeros casos se 
estudió previamente la respuesta tras una carga de almi­
dón de maíz crudo preparado en una suspensión de 
agua, con una cantidad similar a la tasa estimada de 
producción endógena de glucosa durante el ayuno (S 
mg/kg/minuto ). 

Resultados: Los resultados de la sobrecarga de almi­
dón permitieron demostrar la normoglucemia y la au­
sencia de lactoacidosis entre 4 y 6 horas después de la in­
gesta. En los tres pacientes se administraron dos tomas 
de almidón de maíz crudo (2 g/kg/dosis) a las 1:00 y 5:00 
horas durante la noche. Después de un año de trata­
miento todos los pacientes presentan glucemias a las 
9:00 horas AM superiores a 90 mg/dl y cifras de ácido 
láctico inferiores a 2,4 mmol/1. En dos de los casos se ob­
servó además aceleración de la velocidad de crecimiento. 
En todos disminuyó el tamaño de la hepatomegalia y de 
los adenomas hepáticos presentes en dos de ellos. 

Conclusiones: El almidón de maíz crudo consigue 
igualar los resultados de la infusión gástrica nocturna de 
glucosa tanto en el control metabólico como en el creci­
miento en pacientes con glucogenosis I y 111. 

(Nutr Hosp 1998, 13:228-232) 

Palabras clave: Glucogenosis. Almidón de maíz. Nutri­
ción. Adolescente. Hipoglucemia. 

Correspondencia: José Manuel Moreno Yillares. 
Nutrición Clínica. 
Hospital Universitario Doce de Octubre. 
Carretera de Andalucía km 5,400. 
28041 Madrid 

Recibido: 26-XI-97 
Aceptado: 20-11-98 

RA W CORN ST ARCH IN THE TREATMENT OF 
PATIENTS WITH TYPE I AND III GLYCOGENOSIS 

Abstract 

Rationale: Administering raw corn starch can main­
tain normoglycemia for long periods after being inges­
ted, thus facilitating control in patients with type I and 
111 glycogenosis. 

Methods: The metabolic effects and the effects on the 
nutritional status of a treatment with fractionated admi­
nistrations of raw starch are assessed in two patients 
with type I glycogenosis (ages 18 and 12 years) and one 
patient with type 111 glycogenosis (aged 13 years). In the 
first two cases the response was previously studied after 
administering a load of raw corn starch in a water sus­
pension, in an amount similar to the estimated rate of 
endogenous glucose production during the fasting pe­
riod (S mg/kg/minute). 

Results: The results of the overload of starch showed a 
normoglycemia and an absence of lactoacidosis between 4 
and 6 hours after its ingestion. The three patients were gi­
ven two doses of raw corn starch (2 g/kg/dose) at 1.00 and 
5.00 hours during the night. After one year of treatment, 
ali patients showed glycemia levels at 9.00 AM that were 
greater than 90 mg/dl and lactic acid levels that were lo­
wer than 2.4 mmol/1. Moreover, in two of the cases there 
was an increase in the growth rate. In ali cases the amount 
of the hepatomegaly decreased as did the size of the hepa­
tic adenomas that were present in two of' the cases. 

Conclusions: In patients with type I and 111 glycoge­
nosis, raw corn starch can balance the results of the 
nightly gastric glucose infusion, both with regard to the 
metabolic control and with regard to the growth. 

(Nutr Hosp 1998, 13:228-232) 

Key words: Glycogenosis. Corn starch. Nutrition. Ado­
lescent. Hypoglycemia. 

Introducción 

Los pacientes con défi cit de glucosa-6-fosfatasa 
(glucogenosis la) y glucosa-6-fosfatasa translocas.a 
(glucogenosis lb) no pueden obtener glucosa a partir 
de las reservas de glucógeno ni tampoco por la vía de 
la neoglucogénesis al carecer de actividad glucosa-6-
fosfatasa1. 



Las concentraciones plasmáticas de glucosa de­
penden exclusivamente, por tanto, de las fuentes exó­
genas de la mi sma. El objetivo primario del trata­
miento es evitar la hipoglucemia. La administración 
continua de glucosa en suficiente cantidad como para 
prevenir la hipoglucemia mejorará las alteraciones 
bioquímicas (hiperlactacidemia, hipertrigliceridemia, 
hiperuricemia) y clínicas (hepatomegalia, hipocreci­
miento)2. 

Los pacientes con glucogenosis tipo III (déficit de 
enzima desramificante) tampoco pueden obtener glu­
cosa a partir de las reservas de glucógeno, pero sí por 
la vía de la neoglucogénesis. La clínica es similar a la 
glucogenosis tipo I, pero menos severa1. 

Hasta la fecha la princi'pal arma terapéutica en estos 
enfermos ha sido el tratamiento nutricional. La admi­
nistración nocturna continua intragástrica de una solu­
ción de glucosa o polímeros de glucosa que se comen­
zó a utilizar a finales de los años 70 supuso un gran 
avance en el manejo de estos pacientes,s. 

Con el descubrimiento por Chen y cols.6 de que la 
administración de carbohidratos complejos no cocina­
dos (p. ej., almidón de maíz) era capaz de mantener la 
normoglucemia durante un periodo prolongado des­
pués de su ingesta en pacientes con glucogenosis tipo 
I, el manejo diario de estos pacientes se ha simplifica­
do mucho. 

Presentamos la evolución de 2 pacientes con gluco­
genosis tipo I y una paciente con glucogenosis tipo III 
que reciben tratamiento nutricional con almidón de 
maíz crudo. 

Pacientes 

Caso 1 

Varón de 18 años, que debuta a los 9 meses con he­
patomegalia masiva, hipoglucemia y acidosis láctica. 
A los 5 años de edad presenta anemia, hiperlactacide­
mia, acidosis metabólica, hipertrigliceridemia y au­
mento de las transaminasas junto a hepatomegalia y 
retraso del crecimiento en el examen físico. A los 7 
años se confirmó mediante biopsia hepática e l diag­
nóstico de glucogenosis tipo lb y la presencia de un 
adenoma hepático. Desde entonces sigue una dieta 
con tomas fraccionadas frecuentes , con un mal con­
trol metabólico. A los 15 años es remitido a este Cen­
tro para inicio de nutrición entera! nocturna (NEN), 
colocándose para dicho fin una gastrostomía percutá­
nea por vía endoscópica. Desde su instauración se ob­
jetiva un buen control glucémico y desaparición de la 
lactacidemia; disminución de la hepatomegalia y del 
tamaño de los adenomas, así como aumento de la ve-
1 oc id ad de crecimiento (pasa de 3 cm/año a 9 
cm/año) . Un año después de su inicio presentó un abs­
ceso de la pared abdominal que obligó a la retirada de 
la gastrostomía, motivo por el que se decide pasar a 
una alimentación con tomas fraccionadas de almidón 
de maíz crudo (AMC). 

Caso 2 

Almidón de maíz crudo en el tratamiento de pacientes 
con glucogenosis tipo I y 111 

Varón de 12 años que presentó hepatomegalia a los 
3 meses de edad. A los 5 años los datos clínicos (he­
patomegalia, retraso del crecimiento -y analíticos­
hi poglucemia, hiperuricemia, hipertrigliceridemia, 
lactoacidosis y ausencia de respuesta al test del gluca­
gón) sugieren el diagnóstico de glucogenosis tipo I, 
que fu e confirmada mediante biopsia hepática. Se 
perdió el seguimiento hasta los doce años, donde jun­
to a los hallazgos anteriores se demostró la presencia 
por ecografía de un adenoma hepático. El paciente 
rehusó la NEN, por lo que se inició tratamiento con 
AMC. 

Caso3 

Mujer de 13 años diagnosticada de glucogenosis ti­
po III a la edad de 9 meses, sin hipoglucemia ni acido­
sis láctica, desde los 6 años de edad. Remitida a este 
hospital a los 12 años de edad por gran hepatomegalia 
para valoración. Normalidad ponderoestatural; ausen­
cia de signos de hepatopatía crónica, presentaba au­
mento en las transaminasas así como CPK elevada y 
cetonuria en el sistemático de orina de primera hora 
de la mañana. Desde ese momento se inicia tratamien­
to nutricional con AMC. 

Material y métodos 

En los pacientes 1 y 2, antes del inicio del trata­
miento se realizó una prueba de sobrecarga. Se estu­
dió la respuesta tras la administración de una toma de 
almidón de maíz (Maicena®) no cocinado preparado 
en una suspensión de agua a temperatura ambiente 
con una relación peso:volumen de l :2, en una canti­
dad similar a la tasa estimada de producción endógena 
de glucosa durante el ayuno (5 mg/kg/minuto)7• 

La prueba tiene lugar durante 2 días. En el primero 
se realiza determinación basal de glucemia, insulina, 
ácido láctico, junto con una gasometría venosa y una 
bioquímica sérica (9:00 h AM). Durante ese día el pa­
ciente puede ingerir una dieta pobre en galactosa y 
fructosa, con tomas cada 3 horas. Por la noche se deja 
conectado un suero glucosado que proporciona 2 
mg/kg/minuto de glucosa. Segundo día: a las 9:00 ho­
ras AM determinaciones basales como el día anterior. 
Se suspende infusión intravenosa de dextrosa y se ad­
ministra un bolo de almidón de maíz en la forma en 
que ya ha sido descrita (2 mg/kg de peso ideal). Se re­
alizan determinaciones cada 2 horas de glucemia, in­
sulina y ácido láctico. Durante ese tiempo el paciente 
no deberá ingerir alimento alguno, sólo agua. La prue­
ba se suspende a las 6 horas, o antes en caso de 
presentarse hipoglucemia. 

Los resultados de la prueba de sobrecarga de las ca­
sos l y 2 pueden verse en la figura 1. 

Una vez confirmada la ausencia de hipoglucemia y 
lactoacidosis entre 4 y 6 horas después de la sobrecar-
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Fig. I. - Res11l1ados de la prueba de sobrecarga de almidón de 
maf: crndo (2 g/kg) en los dos paciemes co11 glucoge11osis tipo l. 

ga de almidón de maíz se instauró una dieta pobre en 
lactosa y fructosa y rica en hidratos de carbono de ab­
sorción lenta, con tomas frecuentes -cada 3 horas­
durante el día y dos tomas de AMC (2 g/kg/dosis) a 
las 1 :00 h. y 5:00 h. durante la noche. La paciente nú-

mero 3 fue sometida al mismo régimen dietético sin 
sobrecarga previa. 

Resultados 

Los tres pacientes mantienen g lucemias a las 9:00 
h. superiores a 90 mg/dl, y excepto en el paciente nº 2 
las cifras de ácido láctico en sangre son inferiores a 20 
mg/dl ( < 2,4 mmol/1). 

El paciente número I presentaba en la ecografía ab­
dominal con doppler tres adenomas hepáticos y unas 
curvas de flujo de las venas suprahepáticas tipo III 
(aumento de la resistencia hepática) antes de iniciar el 
tratamiento nutricional; a los tres años del tratamiento 
sólo persiste un nódulo hi perecogénico de 1,8 cm en 
lóbulo hepático izquierdo, siendo las curvas de flujo 
de las suprahepáticas tipo I (patrón normal). 

La evolución de los datos cl ínicos y analíticos más 
relevantes se pueden ver en la tablas 1 y JI. 

El cumpl imiento de la dieta es correcto en los pa­
cientes l y 3 y más irregular en el paciente 2, lo que 
explica la persistencia de alteraciones analíticas y es­
casa modificación tanto en la hepatomegalia como en 
el patrón de crecimiento. Lo tres rea lizan una vida 
normal, con escolarización adecuada para su edad en 
los dos pacientes más jóvenes y partici pando en un 
negocio familiar en el primer paciente. 

Discusión 

El objeli vo del tratamiento dietético es prevenir la 
hipoglucemia y suprimir, en la medida de la posible, 
las alteraciones metaból icas secundarias a la misma al 
tiempo que se fac ilita un adecuado patrón de creci­
miento. Este tratamiento nutricional ha experimenta­
do modificaciones importantes en los últimos veinti­
ci nco años. Hasta mediados de los años 80 el 
tratamiento de elección era la administración continua 
nocturna, a través de una sonda nasogástrica, de una 
solución de glucosa o de polímeros de glucosa,.•.s, en 
una cantidad suficiente como para suprimir la produc­
ción endógena de glucosa y la acidemia orgánica (pa­
ra la glucogenosis tipo l , al rededor de 8 a 9 mg/kg/mi­
nuto, en niños pequeños)•. 

Tabla I 

Datos clínicos antes y después del tratamiento con almidón de maíz 

Paciente 1 Paciente 2 Paciente 3 

Antes Con 2 a,ios Antes 2 GIIOS Antes 18 meses 

NEN NEN AMC deAMC deAMC de AMC deAMC 

z-score peso ..................... . -2,01 -2,03 - 1,37 - l ,9 1 -2.02 -0,40 o 
z-score talla ..................... . -3.66 -4,48 -3.14 -4,32 -3.92 -0.55 -0,47 
z-score IMC ..................... . -0,40 -0,39 -0,07 -0,34 -0,23 -0,35 -0,26 
Hepatomegalia ................ . 13cm 14cm 2cm lO cm 8 cm 10cm 7cm 

AMC: almidón de maíz cnido. 
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Almidón de maíz crudo en el tratamiento de pacientes 
con glucogenosis tipo I y 111 

Tabla 11 
Resul1ados analíticos, antes y al aíio del inicio del rratamiento 11utricio11al con almidón de maíz 

Paciente 1 

Antes de Con 
NEN NEN 

Hb (g/dl) ... .... ......... ...... ... . 9.4 10,2 
Glucemia (mg/dl) ...... ....... 80 11 8 
GOT (Ul/L) .................. ... 80 19 
GPT (UI/L) .... .... .... ......... . 80 24 
Ac. úrico (mg/dl) ............. 5.4 3,94 
Triglicér. (mg/dl) ............. 689 120 
Acido láctico (mg/dl) ....... _67,4 18,8 
Cetonuria ..... .................... 

Esta técnica obl iga a comenzar la infusión alrede­
dor de una hora después de la cena y a que e l desayu­
no tuviera lugar casi inmediatamente a su supresión. 
La desconexión accidental de la infusión podía dar lu­
gar a consecuencias fatales. No obstante, su eficacia 
está contrastada. En el caso de nuestro primer pacien­
te, con NEN se consiguió una normalización metabó­
lica y disminución marcada de la hepatomegalia. 

Chen y cols.6 desarrollaron en la década de los 80 
una alternativa te rapéutica que consiste en la adminis­
tración de dosis ora les AMC ( 1,75 a 2,5 g/kg en inter­
valos de 4-6 horas). Su efecto se basa en e l hecho de 
que estas cadenas de glucosa muy ramificadas se hi­
dro lizan lentamente constituyendo un " reservorio in­
testinal" continuo de glucosa 10. 

Como pudimos comprobar en nuestros pacientes 1 
y 2, la administrac ión de AMC en una cantidad de 2 
g/kg/dosis fue capaz de mantener los niveles de gluce­
mia por encima de 90 mg/dl , al menos entre 4 y 6 ho­
ras. La suspensión ha de prepararse con almidón c ru­
do mezclado con agua a temperatura ambiente, para 
evi tar que e l calor pueda romper los gránulos de almi­
dón y se produzca una hidrólisis más rápida6. La tole­
rancia en nuestros tres pacientes fue excelente, sin ob­
servar diarrea, flatulencia o distensión abdominal en 
ningún caso. Sólo en uno de los pacientes fue necesa­
rio usar un edulcorante para facilitar el cumplimiento 
del tratamiento. 

Aunque se han realizado estudios con otros almido­
nes crudos y cocinados (patata, arroz, tapioca), los 
mejores resultados se han obtenido con AM01-1J. 

Algunos autores incorporan las tomas de AMC en 
el plan de com idas durante e l día, permitiendo una 
mayor flexibilidad en las comidas1•. Nosotros he­
mos preferido mantener la recomendación de tomas 
cada 3-4 horas durante e l día , de una dieta rica en 
hidratos de carbono complejos (arroz cocido, maca­
rro nes, legumbres, sopas) y pobre en lactosa y fruc­
tosa, dejando las tomas de almidones sólo para la 
noche. 

La eficacia de las tomas de AMC es similar a la de 
la administración continua nocturna de glucosa, tanto 
en la estabilización metabólica a corto plazo como en 

?acieme 2 Paciellle 3 

Almidón Antes de Almidón Antes de Almidón 

11 ,0 
105 
29 
33 
4,82 
139 
11.3 

almidón almidón 

10.9 11, 1 14 13,8 
50 92 47 72 
133 70 554 279 
108 74 474 3 10 
8,94 4,89 5,2 4,05 
689 313 226 209 
65,20 8.6 12, 10 4.3 

+++ 

el seguimiento a largo plazo y en la normalización de 
la velocidad de crecimiento1' . 

Los primeros trabajos limitaban esta opción tera­
péutica a niños por encima de los dos años de edad, al 
considerar que el efecto de AMC en lactantes era infe­
rior, probablemente debido a la baja actividad de la 
amilasa pancreática•. Aunque se han descrito buenos 
resu ltados en pacientes menores de dos años 16. 11 , su 
uso ha de realizarse con precaución y consideramos 
preferible la utilización de NEN en estos casos. 

Con la mayor edad se necesitan intervalos más pro­
longados de ayuno para que aparezcan alteraciones 
metabólicas importantes. Esto ha ll evado a algunos 
autores a sugerir que las tomas nocturnas pueden no 
ser necesarias en pacientes adultos18. Sin embargo, sin 
el aporte exógeno de glucosa, pacientes adultos desa-
1rollan hipoglucemia e incrementos de ácido láctico a 
partir de las 6 horas de ayuno19. 

Considerando las complicaciones a largo plazo de 
la glucogenosis I con mal control metabólico: artritis 
gotosa, a lteraciones en la remineralización ósea. ade­
nomas hepáticos que pueden sufrir transformación a 
la malignidad e insuficiencia renal progresiva:?O. 21 pa­
rece obligado el mantenimiento de aportes de glucosa 
durante toda la vida19. 

En el primero de nuestros pacientes, las imágenes 
de adenomas hepá ticos por ecografía han d isminuido 
considerablemente, y aunque se han descrito casos de 
regresión con el tratamiento dietéticon, su evolución 
puede ser independiente del adecuado control meta­
bólico2.i, por lo que recomendamos la realización pe­
riódica (6 meses a I año) de determinaciones de alfa­
fetoproteína y ecografía abdominal, pese a que la 
malignización de los adenomas en hepatocarcinomas 
es muy raraz•. 

En el caso de la glucogenosis III el tratamiento die­
tético es menos exigente . Debe proporcionarse una 
dieta con un e levado contenido en proteínas (alrede­
dor del 25% de las calorías) para favorecer la neoglu­
cogénesis10 2' . En ocasiones puede ser necesario el uso 
de una NEN, sobre todo en lactantes y niños pequeños 
con formas severas 10. 26. 

Alg unos autores han obtenido buenos resultados 
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con tomas fraccionadas de AMC, de forma semejante 
a las glucogenosis tipo 121.2•. 

En nuestro paciente nº 3, la administración de to­
mas nocturnas de AMC alternando con una toma de 
leche normalizó las cifras de glucemia en ayuno con 
desaparición de la cetonuria, facilitó la normalización 
del crecimiento y mejoró discretamente la hepatome­
galia, aunque no logró modificar los valores séricos 
de crealinfosfoquinasa (CPK). 

Nuestra experiencia sugiere que el AMC puede ser 
el tratamiento nutricional de elección en pacientes pe­
diátricos con g lucogenosis t ipos I y III, con mejor 
aceptación que la NEN_. 
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Resumen 

Los pacientes quirúrgicos con malnutrición (MN) su­
fren con mayor frecuencia complicaciones postoperato­
rias (CP), que además de aumentar los riesgos sanitarios 
implican un gasto añadido. El objetivo de este estudio es 
determinar el valor predictivo de la presentación de CP 
de algunos indicadores de MN, sencillos y económicos, 
que en un trabajo anterior han mostrado un grado de 
correlación aceptable con las CP, y estimar el ahorro 
económico que supondría su prevención, mediante un 
diagnóstico y tratamiento precoz de la MN. 

La muestra está constituida por todos los pacientes 
que ingresan durante un año en 4 camas, escogidas al 
azar de una sala de cirugía de un hospital comarcal de la 
Comunidad Valenciana. Se hace un seguimiento de su 
evolución clínica y una evaluación nutricional (analítica 
y antropométrica) a l ingreso y al alta hospitalaria. El ex­
ceso de gasto, debido a CP secundarias a MN y presun­
tamente prevenibles, se calcula a partir del número de 
unidades de medida asistencial generadas (UMA). 

Los indicadores nutricionales que se correlacionan de 
forma significativa con las CP son: la albúmina sérica 
(AS); los linfocitos totales (L T); el pliegue graso tricipi­
tal (PGT); la circunferencia media del brazo (CB) y el 
porcentaje de peso ideal (% PI). Para todos ellos se cal­
culan los intervalos de confianza de los riesgos relativo 
(RR) y atribuible (RA) de presentar CP de los pacientes 
que muestran valores anormales de algunos de los indi­
cadores nutricionales mencionados. Se calculan asimis­
mo la sensibilidad, especificidad y eficacia de cada prue­
ba diagnóstica y se determinan los valores predictivos 
positivo (VP+) y negativo (VP-) o probabilidades condi­
cionales de padecer o no la enfermedad según la prueba 
diagnóstica sea positiva o negativa. 

La estancia hospitalaria (EH) está directamente rela­
cionada con la MN y esta última incrementa notable­
mente el riesgo de padecer CP. La AS y los L T son los 
valores que mejor predicen las CP. Cuando ambos valo­
res son normales las probabilidades de no padecer CP 
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POSTOPERA TIVE COMPLICA TION IN 
MALNOURISHED PATIENTS: ECONOMIC 

IMPACT AND PREDICTIVE VALUE OF SOME 
NUTRITIONAL INDICA TORS 

Summary 

Undernourished surgical patients suffer more fre­
quent postsurgical complications (CP), which in addi­
tion to increasing health risks involve added expenses. 
The objective of this study is to evaluate the predictive 
value for the presence of CP, of sorne simple, economic 
malnutrition (MN) parameters that in a previous study 
showed an acceptable degree of correlation with the CP, 
and to estimate the economic savings derived from pre­
venting, complications through diagnosis and early tre­
alment of malnutrition. 

The sample consisted of ali patients that over a one 
year period occupied a randomly selected 4-bed hospital 
surgical ward of a Comunidad Valenciana hospital. The 
clinical evolution and analytical and anthropometrical 
nutritional parameters were evaluated both at admis­
sion and upon discharge from hospital. The increase in 
expenses, due to presumably preventable CP secondary 
to MN is calculated from the number of Patient Atten­
tion Units generated (UMA's). 

Nutritional parameters showing a statistically signifi­
cant correlation with CP are: serum albumin (AS); total 
lymphocytes (L T); tricipital fat skinfold (PGT); medial 
arm circumference (CB) and the ideal weight percenta­
ge (% PI). For ali of them the confidence intervals of re­
lative (RR) and attributable (RA) risks of CP when the 
patients show abnormal values in one or severa! of the 
nutritional parameters mentioned were calculated. The 
sensitivity, specificity and efficacy of each diagnostic test 
were estimated, as well as the positive (VP+) and negati­
ve (VP-) predictive values or conditional probabilities of 
suffering the disease in accordance with the positive or 
negative result of the diagnostic test. 

The length of' stay in the hospital (EH) is directly rela­
ted to MN, and this disorder increases r emarkably the 
risk of suffering CP. AS and L T are the best values for 
predicting CP. When both are normal there is a 99% 
probability of not suffering CP and when both are low 
there is a 90% probability of developing CP, in particu­
la r nosocomial pneumonia (NEU). The EH resulting 
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son del 99% y cuando los dos son bajos la posibilidad de 
desarrollar alguna CP es del 90 %, en particular una 
neumonía nosocomial (NEU). La EH consecuencia de to­
das las NEU padecidas por los enfermos de la muestra es 
de 132 días, de los que 112 corresponden a pacientes que 
ingresaron con AS baja, y puesto que la eficacia de la de­
terminación de AS es del 93,5 % se hubiesen podido evi­
tar I05,7 días de EH secundarios a las NEU predecibles, 
que representan más del 8 % del gasto total anual del 
servicio de cirugía general objeto de estudio. 

Las determinaciones de AS y L T son sencillas, econó­
micas, están automatizadas y permiten la identificación 
de los pacientes con elevado riesgo de MN. Así, si la ciru­
gía es electiva, puede mejorarse previamente el estado 
nutricional de los pacilmtes a riesgo y evitar muchas CP, 
por lo que se recomienda su determinación como requi­
sito previo a la intervención. 

(Nutr Hosp 1998, 13:233-239) 

Palabras clave: Malnutrición. Hospitali::.ación. Cirugía 
general. A11tropometría. Albúmina sérica. Linfocitos tota­
les. Valores predictivos. Complicaciones posroperatorias. 
Coste económico. 

Introducción 

El principal objetivo de 11 evaluación nutricional 
(EN) de los pacientes quirúrgicos es la identificación 
de aquellos que ingresan malnutridos o que presentan 
un riesgo elevado de desarrollar malnutrición (MN)1, 
puesto que los pacientes con MN presentan mayores 
tasas de rnorbi-mortalidad2 y tienen muchas más com­
plicaciones postoperatorias (CP) que quienes gozan 
de un correcto estado nutricional. 

Algunos autores1-•. ya que en ocasio nes se precisa 
de una EN rápida, preconizan la utilizació n de unas 
pocas pruebas, simples y rutinarias, para identificar a 
los pacientes con riesgo nutricional e levado y señalan 
que e l porcentaj e de pérdida del peso habitual 
(%PPH)• puede considerarse un indicador fácil, rápido 
y barato de MN capaz de predecir CP. Otros estudios, 
con orientación más clínica, indican que tanto las me­
didas antropométricas como las de laboratorio son ne­
cesarias para la EN del paciente hospitalizados.6. 

Sul li van y co ls. • compru eban la correlació n 
existente entre los diferentes parámetros nutric ionales 
al ingreso y distintos tipos de CP concluyendo que el 
%PPH es el mejor indicador de que se va a producir 
alguna complicación. El resto de parámetros nutric io­
nales medidos, tales corno la a lbúmina sérica (AS), el 
índice de Quetelet , e l recuento de linfocitos totales 
(LT), el espesor de los pliegues cutáneos, la circunfe­
rencia del brazo, el colesterol total , la hemoglobina y 
la concentración total de proteínas plasmáticas, se co­
rrelacionan en menor medida con la presencia de CP7. 
En cambio, para o tros au tores. la hipoalburninemia 
(hAS)s es un potente predictor de CP. 

No es fácil obtener datos obre la fiablidad diag­
nóstica de estas pruebas, ya que pueden alterarse tanto 
en la malnutrición energético-proteica (MNEP) como 
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from the NEU suffered by the entire group of sample 
patients was 132 days, of which 112 correspond to pa­
tients having a low AS value upon admittance. Since the 
efficacy of AS determination is 93.5%, 105.7 days of EH 
secondary to predictable NEU could have been avoided, 
and this represents more than 8% of total yearly expen­
ses of the General Surgical Unit studied. 

AS and L T determination is simple, cheap and auto­
mated and allows detection of' patients with a high risk 
of suffering MH. When surgery is elective it is possible 
to improve the patient's nutritional status prior to the 
operation and thus avoid many CP. This parameters 
should therefore be measured before undertaking sur­
gery. 

(Nutr Hosp 1998, 13:233-239) 

Key words: Malnurritio11, hospira/izatio11, genral sur­
gery, antropometrics. ser11111 a/bumin, total lymplwcites, 
predictive values, postoperative co111plicatio11s, costs. 

a causa de la enfermedad de base7,9. De hecho, no se 
dispone de un estándar ideaJ10 para identifi car la 
MNEP, ya que ningún parámetro es completamente 
satisfactorio en lo que concierne a su sen ibilidads.11 y, 
en general , la M N se define por la coincidencia de dos 
o más marcadores anormales 11 • 

Por otra parte. diversos estudiosirn señalan que la 
MN supone un gasto añadido al coste de los cuidados 
sanitarios, ya que hace aumentar la tasa de CP y éstas 
requieren mayor número de pruebas diagnósticas e in­
tervenciones sanitarias y suelen pro longar la estancia 
hospitalaria (EH). 

El objetivo de este trabajo es determinar e l valor 
predictivo que, sobre la presentación de CP, puedan 
tener algunos indicadores de MN, sencillos, baratos, 
determinados en el propio hospital y que han mostra­
do, en un trabajo anterior16, un g rado de correlación 
aceptable con las CP. Para ello se plantean tres hipó­
tesis nulas a verificar : 

1. La duració n de la EH no es tá relacionada con 
el deterioro de los parámetros nutric ionales. 

2. Las CP no están relacionadas con el estado nu­
tricional. 

3. Los parámetros nutricionales seleccionados no 
están relacionados con las CP. 

También se pretende ponderar el ahorro moneta­
rio que supondría la prevención de las CP secunda­
rias a la MN, si ésta se diagnosticara y tratara pre­
cozmente. 

Material y métodos 

Muestra 

Se estudian todos los enfermos que ingresan , du­
rante un año natural, en dos de las habitac iones (4 ca-
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mas) escogidas al azar de entre las de la sala de ciru­
gía general de un hospital comarcal de la Comunidad 
Valenciana. 

La muestra total es de 50 hombres y 46 mujeres, 
con una edad media de 49 ± 17 años en ambos sexos. 

Métodos 

En todos los enfermos se realizan dos EN. La pri­
mera se lleva a cabo en las primeras 48 horas tras el 
ingreso y la final al alta hospitalaria. La duración de la 
EH se determina, en días naturales, a partir de la fór­
mul a: EH= (fecha alta - fecha ingreso)+ l. 

En el protocolo de actuación, previo a la recogida 
de la muestra, se determinan y definen las CP a estu­
diar y los parámetros nutricionales a determinar, se­
leccionados en función de la información que aportan, 
de que sean de fácil obtención e interpretación y de 
bajo costo económico. En la tabla I se muestran aque­
llos que presentan correlación significativa, tan to clí­
nica como estadística (coeficiente de correlación de 
Pearson 2: 0,25, p < 0,05), con algunas de las CP defi­
nidas. Los métodos empleados para su obtención son: 

La talla (cm) se mide con un tallírnetro de escala 
vertical o, si el paciente permanece encamado, se cal­
cula multiplicando por dos la distancia entre el manu­
brio esternal y la punta de los dedos11. 

El peso (kg) se mide con una báscula fija, si el pa­
ciente deambula, o mediante una báscula de camas, si 
debe estar encarnado. Todos los enfermos se pesan 
vistiendo sólo la bata del hospital, en ayunas y tras ha­
ber orinado. Se descuenta el peso de las bo lsas de dre­
naje que portan algunos pacientes; así como el peso 
del líquido ascítico determinado por ecografía 11. 

El porcentaje de peso ideal (%PI) se calcula me­
diante el cociente ente el peso real y el ideal multipli­
cado por I 0011. 1s y se consideran valores normales los 
que oscilan ente el 90% y el 115%. Para la estimación 
del PI se utilizan las tablas publicadas por la OMS19. 

El pliegue graso tricipital (PGT) se mide en el pun­
to medio, entre el acromion y el olécranon, del brazo 
no dominante caído y relajado, en el paciente de pie o 
sentado. Si el paciente debe permanecer encarnado, la 
medida se realiza en decúbito 17• La medida se realiza 
por triplicado y se anota el valor promedio, que se 
compara con una tabla de referencia (percent ilada) 
para población española2(>. 

La circunferencia del brazo (CB) se mide e n su 
punto medio, cuidando de no deprimir la piel >7 • 

El valor obtenido se compara con un estándar para 
población españo(a10. 

En el caso de los parámetros que se valoran en per­
centiles (P), se consideran normales los valores in­
cluidos ente P5 y P95 . 

La AS se determina en el laboratorio central del 
hospital por medio de un auto analizador. Se conside­
ra que existe hAS cuando los valores son inferiores a 
3,50 g/dl17 • 

El número total de linfocitos (LT) se calcula como 

Tabla I 

Complicaciones postoperatoria.1· que muestran un 

grado considerable de correlación (r ~ 0,25) 

es1adís1icamen/e significa1iva (~ 95%) con algunos 

parámetros de evaluación del estado nutricional 

Complicaciones 
postopera/orias 

Neumonía comprobada 
mediante radiografía 
de tórax y culti vo 
de esputo ( + J 
tratada con antibióticos 

Infección urinaria 
comprobada mediante 
urinocultivo ( +) y tratada 
con antibióticos 

Bacteriemia con hipertermia, 
comprobada por 
hemocultivo (+) y tratada 
con antibióticos 

Atelectasias confirmadas 
por radiografía de 
tórax y tratadas por servicios 
auxiliares 

Fístula demostrada 
por radiografía 

Dehiscencia de sutura 
que requiere 
suturar de nuevo 

Fracaso renal con 
creatinina sérica > 5 mg/dl 
y nitrógeno ureico en sangre 
> 40 mg/dl 

Parámetros r 

AS -0,7577 
PGT -0,3696 
LT -0,2595 

AS -0,2909 

LT 0,4280 

LT , 0,3112 
PGT -0,3008 
CB -0,2683 
AS -0,2662 

AS -0,2808 

%PI 0,2642 

LT 0,4457 
AS -0,2662 

r = coeficiente de correlación de Pearson: AS = valor de la 
albúmina sérica; %PI = porcentaje del peso ideal; L T = valor de 
linfocitos totales; PGT = valor del pliegue graso tricipital: CB = 
valor de la circunferencia del brazo. 

e l producto del número total de leucocitos y del por­
centaje de linfocitos en la fórmula leucocitaria, dividi­
do por 1 OO. Ambos valores se determinan mediante 
un autoanalizador de elementos formes sanguíneos y 
se considera que existe linfopenia (hLT) cuando los 
valores son inferiores a 1.500/µI. 

El exceso de gasto, debido a la existencia de CP se­
cundarias a MN y presuntamente prevenibles se cal­
cula a partir del número de unidades de medida asis­
tencial o UD.MM.AA. (UMA), que se generan, como 
consecuencia del tiempo añadido a la EH y al mayor 
número de intervenciones sanitarias, por las CP exis­
tentes, o se ahorran, si la CP puede prevenirse y evi­
tarse. La UMA es una medida estándar, que tiene un 
valor en pesetas, y que permi te comparar los gastos de 
distintos años, hospitales y servicios, para detectar 
tendencias y desviaciones, sin tener que utilizar uni­
dades monetarias y obviando, en consecuenci a, dife-
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rencias locales en los precios y los efectos de la infla­
ción. Los parámetros de medida asistencial que gene­
ran UMA se recogen en la tabla [l. 

Tabla lI 
Equivalencia en UMA (Unidad de Medida Asistencial) 

de los paráme1ros de medida asistencial, incluyendo 
el coste de las pruebas complementarias más habituales. 
que contabilizan UMA en el hospiwl objeto de estudio 

y cuantificaci6n de las UMA correspondientes al 

del servicio de cirugía general 

Parámetro de medida 
asistencial 

Un día de estancia 
hospitalaria .................... .. ....... .. 

Una urgenc ia ................... .... ...... . 
Una primera visita ...... .. ........ .... .. 
Una segunda vis ita ...... .. ...... .. .... . 
Una visita en centro de 

especia lidades .......................... . 
Una visita al hospital de día ...... . 
Una visita de hospitalización 
a domicilio ............................... . 

Una intervención en régimen 
ambulatorio ............................ .. 

Equivalente UMA 
en UMA generadas* 

1 15.451 
0,5 2.419 
0.4 112 
0.2 235 

0,1 1.055 
0.75 

0.75 

0.75 

* En el servicio de cirugía general del hospital objeto de estudio. 

En función de las pruebas que mejor predigan las 
CP y de la eficacia de las mi smas se calculan los días 
de EH y las intervenciones sanitarias que podrían ha­
berse evitado y se puede estimar el ahorro económico 
que implicaría la EN propue ta. 

Análisis estadístico 

Se calculan los riesgos rel a ti vo [RR = 
A/(A+C)-é-B/(B+D)] y atribuible [(RA= (A/A+C)­
(B/B+D)], que presentan los pacientes que muestran 
valores anormales en algunos de los parámetros nutri­
cionales relacionados en la tabla 1, de desarrollar MN 
o alguna de las CP mencionadas en dicha tabla. 

El cálculo se realiza a partir de tablas de contingen­
cia 2 x 221 en las que A representa la proporción de ex­
puestos que presentan el resultado (verdaderos positi­
vos); B la proporción de no expuestos que presentan 
el resultado (falsos positivos); C la proporción de ex­
puestos que no presentan el resultado (fal sos negati­
vos) y D la proporción de no expuestos que no presen­
tan el resultado (verdaderos negativos). 

El RR es la razón entre dos rasas de incidencia, ex­
presa la fuerza de la asociación entre la exposición al 
factor de riesgo y la aparición de un determinado re­
sultado y se utiliza para comparar el desarrollo de un 
resultado (MN o CP) en los pacientes según estén o 
no expuestos a un factor de riesgo determinado (valor 
anormal en algún parámetro nutricional). 
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El RA o exceso de riesgo21 se corresponde con la 
diferencia entre dos tasas de incidencia y mide el ries­
go atribuible a un factor entre aquellos que están ex­
puestos al mismo. 

Para el cálculo del intervalo de confianza del RR y 
del RA se utiliza el método propuesto por Miettinenn 
23 según el cual, cuando los intervalos de RR y de RA, 
respectivamente, no contienen a los valores 1.0 y 0,0. 
puede rechazarse la hipótesis nula, con un nivel de 
confianza del 95%. 

La eficacia [EF=(A+D)/(A+B+C+D)], exactitud o 
eficienci a de una prueba diagnóstica representa el to­
tal de resultados objetivamente correctos en relación 
al total de pruebas realizadas. Depende de la sensibili­
dad (S=A/A+C) o porcentaje de A y de la especifici­
dad (E=D/D+B) o porcentaje de D2-1. 

Un paso posterior en el proceso diagnóstico consis­
te en determinar qué probabilidades existen de que el 
paciente en estudio presente un determinado resultado 
(enfermedad, CP) una vez se conocen los valores de 
las pruebas diagnósticas. A dichas probabilidades se 
les da el nombre de probabilidades posteriores o valo­
res predictivos (VP)2s. 

El VP positivo (VP+) indica la probabilidad condi­
c ional de padecer la enfermedad, si la prueba diag­
nóstica es positiva ( +) y el VP negativo (YP-), la de 
no padecerla si la prueba diagnóstica es negativa (-). 
Ambos VP se calculan mediante las sigu ientes fór­
mulas, en las que (B) representa el porcentaje de fal­
sos resultados positivos, (C) el de falsos negativos y 
(p) la proporción de pacientes que padecen la enfer­
medad. 

(VP+)=A/A+B =p X S/(p x S)+ ( 1-p) x (1- E) 
(YP-)=D/D+C= ( l -p)xE/( 1-p)x E+p x( l -S) 

Estas fórmu las no son aplicables a grupos de pa­
cientes con prevalencias diferentes. Por otra parte, si 
la prueba proporciona información que puede orde­
narse en más de dos niveles, debe reducirse, artificial­
mente, a solo dos, positivo(+) y negativo (-)26• El pre­
sente estudio reúne las condiciones para que dichas 
fórmulas puedan aplicarse. 

En primer lugar se calculan los RR y RA de los pa­
rámetros que se consideran factores de riesgo para la 
aparición de CP o para el deterioro del estado nutri­
cional, así como sus límites, superior e inferior. Estos 
permiten aceptar o rechazar la hipótesis nula y, a par­
tir de aquí, se expresan como: valor del riesgo (límite 
inferior, límite superior). Posteriormente, se calculan 
la S, la E, la EF y los VP ( +) y (-), de los parámetros 
más significativos. 

Discusión de los resultados 

De la aplicación del método de Miettinen a los va­
lores obtenidos se desprende que el RR de que se 
produzca MN en el hospital , como consecuencia de 
una EH superior a los 15 días, es de 11, l. Esto permi-
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te rechazar la primera hipótesis nula con un margen 
de error del 5% y se puede afirmar que la duración de 
la EH se relaciona con un mayor riesgo de MN, eva­
luado por el deterioro de los parámetros nutriciona­
les. También la MN se correlaciona con EH más lar­
gas2. 21 . El RR de padecer CP si e l paciente presenta 
MN es de 15,82, por tanto, puede rechazarse, con un 
riesgo del 5%, la segunda hipótesis nula y afirmar 
que las CP están relacionadas con la evolución del 
estado nutricional. 

El RR de padecer CP cuando, en la EN inicial, apa­
rece hAS o hL T es, respectivamente, de 2,08 (RA = 
0,52) y de 1,67 (RA = 0,34 ). Así pues, se puede recha­
zar la tercera hipótesis nula y afirmar, con un 95% de 
probabilidades de certeza, que tanto el valor de la AS 
corno el de los L T, al ingreso, están inversamente re­
lacionados con la aparición de CP. 

Los parámetros que miden el valor de la hAS y de 
la hLT corno predictores de CP se muestran en la ta­
bla III. Según ellos, la probabilidad de que se produz­
ca alguna CP cuando existe hAS o hL Tes algo mayor 
del 85 y 70% respectivamente y la de no padecer nin­
guna CP cuando el valor de la AS o de los L T están 
dentro del intervalo de normalidad es, respectivamen­
te, de casi e l 95 y 70%. 

Los pacientes que muestran al ingreso tanto hAS 
corno hL T tienen un RR de padecer alguna CP de 
14,67 ( 1,79; 25,89) con un RA de 0,75 (0,08: 1, 14), lo 
que incrementa su valor predictivo (tabla Ul), al 90% 
de posibi lidades de padecer alguna CP, cuando ambos 
indicadores registren valores bajos y a casi el 99% de 
probabilidades de no sufrirlas cuando ambos indica­
dores muestran valores normales. 

En la tabla I puede observarse que el hecho de pa­
decer una neumonía postoperatoria (NEU) tiene una 
relación excelente con la cantid ad de AS (r = -
O, 7577) (p < 0,001) y considerable con el percenti l del 
PGT (r = - 0,3696) (p < 0,001) y con los L T (r = -
0,2595) (p < 0,01 ), todos ellos medidos al ingreso. Es­
to se interpreta corno que cuando dichos parámetros 
presentan valores infranormale hay un aumento de 
las probabilidades de padecer una NEU. 

El RR de padecer una NEU cuando existe hAS es 

de 29,70 (11,42; 77,21); con un RA de 0,71 (0,42; 
0,99). por lo que se rechaza la hipótesis nula. La pro­
babilidad (tabla III) de presentar una NEU cuando 
existe hAS es del 85% y la de no padecerla, si el valor 
de la AS es normal , es del 95%. 

El RR de padecer una NEU postquirúrgica es de 
3,66 ( 1, 15; 1,63) tanto si existe hL T corno un PGT in­
franormal, por lo que se se acepta, con un 95% de pro­
babilidades de certeza, que ambos parámetros están 
inversamente relacionados con el hecho de padecer 
una NEU, aunque su valor predictivo es escaso ya que 
su E, S, EF y VP son muy bajos. 

Si coexisten una hAS y un PGT infranorrnal [RR = 
30,42 (9,84; 94,03) y RA = 0,81 (0,48; 1, 14)] o una 
hLT [RR = 54 (15,10; 193,07) y RA = 0,74 (0,42; 
1,05)], la probabilidad de que se produzca una NEU 
tras la intervención es (tabla III), respectivamente, del 
83 y 75% mientras que. si ambos parámetros mues­
tran valores normales, la probabilidad de no padecerla 
será casi del 100%. 

Al estudi ar individualmente e l resto de CP se ob­
serva que, a pesar de exist ir correlación estadística­
mente significativa entre alguna de el las y algunos de 
los parámetros nutricionales seleccionados (tabla I), 
al contras tar la tercera hipótesis por el método de 
Miettinen, se tiene que aceptar la hipótesis nula y con­
cluir que, en estos casos. las a lteraciones de los pará­
metros nutricionales no están claramente relacionados 
con la aparición de CP. 

Por tanto, para esta muestra se han identificado dos 
buenos predictores de CP, la AS y el recuento de L T, 
tanto valorados de forma aislada corno conjunta y, 
aunque no se conoce ningún estándar ideal para iden­
tificar la MN con el que puedan compararse es tas 
pruebas'º, los resultados obtenidos concuerdan con los 
publicados por otros autores, en el sentido de que la 
hAS y la hL T predicen un aumento de la morbi-rnor­
tal idads. ''· 2s. 29. También se coincide parcialmente con 
Larrea y cols.30·32, cuando indican que los dos datos 
fundamentales en la EN preoperatoria son el %PPH y 
la AS, ya que ambos tienen un importante valor pro­
nóstico de las CP. 

En este trabajo se confirma el valor predictivo de la 

Tabla 1H 
Parámetros de epidemiología analítica que determinan el valor predictivo de complicaciones postoperatorias que 

presentan algunos indicadores del estado nutricional 

indicadores Predictor de: o/oE o/oS o/oEF VP+ VP-

AS CP 97,4 75,0 93,5 85,7 94,9 
LT CP 93, l 29,4 69,6 71 ,4 69,2 
AS+LT CP 98,2 78.7 97,1 90.2 98,6 
AS NEU 95,2 84,6 93,8 84,6 95,2 
AS+ PGT NEU 98,6 7 1,4 96,2 83.3 97,3 
AS +LT NEU 98,6 75,0 97,4 75.0 98.6 

E= especificidad; S = sensibilidad; EF = eficacia: YP+ = valor predictivo positivo; VP- = valor predictivo negativo; AS= albúmina sérica; 
LT = rec uento de linfocitos totales; PGT = pliegue graso tricipital; CP = complicaciones postoperatorias en general: NEU = neumonía 
nosocomial. 
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AS, medida senci lla para identificar e l estado protei­
co, ya que la hAS se relacionan con anergia e incre­
mento del riesgo de infección y muerte13. 

Puesto que el mejor predictor de CP, en este estu­
dio, es la concentración de AS, particularmente para 
la NEU, se rechazan para el estudio los tiempos de 
hospitalizació n añadidos por o tras CP distintas a la 
NEU. La EH consecuencia de todas las NEU padeci­
das por los enfermos de la muestra es de 132 días, de 
los que 112 corresponden a los pacientes que mostra­
ban al ingreso hAS. La EF de la determinación de AS 
es del 93,5 %, por lo que se podrían evitar un total de 
l 05,66 días de EH corno consecuencia de las NEU 
predecibles. 

Los conceptos que generan UMA en el Servicio de 
Cirugía General objeto de estudio, compuesto por 58 
camas, se cuantifican en la tabla II y el valor moneta­
rio de cada UMA superaba, ya en 199 l , las 32.000 pe­
setas, por lo que el gasto atribuible a las NEU evita­
bles, ocurridas en cada una de las 4 camas estudiadas, 
supera las 800.000 pesetas. lo que multiplicado por e l 
total de las camas de las que dispone dicho servicio, 
supone un gasto extra anual de unos 50 millones de 
pesetas, más de l 8% del gasto to tal, que podrían ha­
berse evitado determinando al ingreso el valor de la 
AS. 

S in embargo, hay autores que manifiestan que la 
AS no es un buen marcador del estado nutricional y 
por tanto de CP, ya que la forma de MN más frecuen­
te es la moderada y ésta no se detecta bien con la con­
centración de AS, que depende más de su distribución 
entre los compartimentos vascul ar y extravascular y 
del estado de hidratació n que de los cambios en la ve­
locidad de síntesis o de catabolismo1•. 15 . Aun así, la 
determinación de la AS, como mecanismo de scree­
ning en la detección de la depleción proteica de las 
poblaciones hospitalizadas, presenta varias ventajas 
entre las que destacan: que su determinación está au­
tomatizada y es por tanto exacta y barata; es específi­
ca en casi todos los pacientes y a menudo forma parte 
del perfil bioquímico solicitado a la mayoría de los 
enfem1os1u6.11. El laboratorio centralizado y compute­
rizado de los hospitales permite monitorizar, de forma 
centralizada, a los pacientes con hAS y facilitar la lo­
cali zación de pacientes de alto riesgo. 

Con la identificación rápida de estos pacientes, si la 
cirugía es e lectiva, puede mejorarse previamente e l 
estado nutricional y evitarse muchas CP. Si la inter­
vención quirúrgica resulta inaplazable, ya que la ad­
ministración de albúmina18 a los pacientes con hAS, 
con el fin de remontar sus valores, no parece mejorar 
su pronóstico, e l soporte nutri cional y metabóli co 
puede ser incluido en el plan de tratamiento de estos 
enfermos y conseguirse mejores resultados 11. 

El valor de la AS junto al recuento de LT resultan 
incluso mejores indicadoresurn, tanto de CP en gene­
ral corno de NEU, por lo que la determinación de am­
bos parámetros resultaría aconsejable como requisito 
previo al ingreso en el hospita l. 
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Resumen 

Objetivos: Conocer el grado de aceptación así como el 
nivel de conocimientos acerca de la nutrición enteral do­
miciliaria (NED) en familiares con niños con NED. 

Pacientes, material y métodos: Se diseñaron dos cues­
tionarios, uno de aceptación y otro de conocimientos, 
que fueron enviados a las familias de pacientes pediátri­
cos con NED en 1994. De los 20 pacientes posibles, fue­
ron excluidos cinco por diversos motivos. Se recibió res­
p u es ta de 12 cuestionarios. En el cuestionario de 
aceptación se midieron las variables calidad del progra­
ma, seguridad, cambios de vida y necesidad de forma­
ción. En el de capacitación: conocimiento de la técnica y 
pautas de administración, cuidados, prevención y reco­
nocimiento de complicaciones. 

Resultados: l. Cuestionario de conocimientos: área de 
pautas y administración de NE: 80% de respuestas acer­
tadas; área de técnicas y cuidados 78%; prevención y re­
conocimiento de complicaciones 77%. 

2. Cµestionario de aceptación: el 92 % consideran 
que la atención recibida es de calidad; el 100% que las 
ventajas superan a los inconvenientes, aunque el 33% 
reconoce que no existe coordinación entre asistencia 
hospitalaria y primaria. Un 33% piensa que la NED es 
un factor de tensión y angustia; un 25% de las familias 
han modificado su conducta social y un 67% su vida la­
boral. La mayoría de los encuestados consideran necesa­
ria la elaboración de programas de Educación sanitaria. 

Conclusiones: La NED es una técnica segura, con alto 
grado de aceptación por parte de las familias, pese a que 
modifica su estilo de vida en un porcentaje importante 
de casos. 

(Nutr Hosp 1998, 13:240-247) 
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SATISFACTION AND CAPACITATION IN AT 
HOME ENTERAL NUTRITION IN PEDIATRICS 

Abstract 

In order to evaluate safety and efficacy in home ente­
ra! nutrition (HEN) in children, two questionnaires were 
sent to 15 families with patients on HEN along 1994. 
Another five patients were excluded for several reasons. 

Twelve families answered our request. The question­
naire about acceptability studied the following issues: 
quality of the program, safety, changes in lifestyle and 
necessity of formation. In the questionnaire about know­
ledges: understanding the technique, care of the patient, 
prevention and resolution of complications. 

Results: 1. Knowledges: 80 % of right answers regar­
ding administration of EN, 78% in care of the patient 
and 77% in prevention and managing complications. 

2. Acceptability: 92 % of the families consider health 
care their children received is high quality; 100% it has 
more advantages than disadvantages, although 33 % re­
cognize there is not enough coordination between the 
Hospital and the familiy practitioner 33 % answered 
that HEN is an important so urce of stress. 25 % of the 
families have changed their lifestyle and 67% their usual 
work because of HEN. Most of the families ask for an 
educational program on HEN. 

We conclude that HEN is safe and has a high degree 
of acceptability, although it may produce changes in li­
festyle. An specific educational program needs to be set. 

(Nutr Hosp 1998, J 3:240-247) 

Key words: Entera{ 11111,ition. Home care. Artificial fee­
ding. 

El uso de la nutrición entera! a domicilio (NED) ha pa­
sado a fonnar parte de los cuidados que un niño con una 
enfeimedad crónica puede recibir fuera del hospital1

·'. 

El reconocimiento de los beneficios que el apoyo 
nutri c ional supone en pacientes con enfermedad de 
Crohn, cardiopatías congénitas complejas, insuficien­
cia renal crónica o en el intestino corto ha favorecido 
su desarrollo•·'· Una vez que la situación clínica se ha 
estabilizado y no existe ju tificación para mantener al 
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paciente ingresado, debe valorarse su inclusión en un 
programa de NED. 

Es ya amplia la experiencia reseñada en la literatura 
concerniente a aspectos técnicos: indicaciones, dura­
ción, presencia de complicaciones, etc., y más reduci­
da la que aborda las implicaciones psicológicas o las 
modificaciones del medio famil iars. 

Hemos decidido con este trabajo comprobar la ido­
neidad de los conocimientos en estas familias para el 
cuidado de niños con NED, al tiempo qu e se reca­
baban sus impresiones acerca del programa (aceptabi­
lidad). 

Pacientes, material y l_!létodos 

Pacientes 

Veinte niños y adolescentes, con edades compren­
didas entre 4 meses y 15 años (9 de ellos menores de 
un año de edad en el inicio de la nutrición entera!), es­
taban incluidos en el programa de NED de nuestro 
hospital en el momento de realizar la encuesta Uunio 
1994). Sólo se consideraron aquellos pac ientes que 
necesitaban usar bombas y sistemas de infusión para 
su alimentación, bien de forma parcial o como único 
modo de alimentarse, y que eran controlados en la 
Unidad de Nutrición Clínica del centro. 

La malnutrición fue el principal motivo de inicio de 
la nutrición entera! (NE) (tabla I). En la tabla II se 
muestran las enfermedades de base en este grupo de 
pacientes; las enfermedades del aparato digestivo, 
bien J e cau sa médi ca o quirúrgica, representan el 
45% de los casos. 

Tabla I 
Motivo de inicio de la NED 

Causa 

Malnutric ión .... ... ........... ... ..... .... .... . 
Síndrome de malabsorción .. .......... . 
Alteraciones de la degluc ión ......... .. 
Hipoglucemia .... ............................ .. 

Nº de pacientes(%) 

14 (70%) 
3 ( 15%) 
2 (10%) 
1 (5%) 

Once de los pacientes recibían la NE a través de 
una sonda nasogástrica y los nueve restantes a través 
de una gastrostomía en el momento de ser enviados a 
su domicilio. Una descripción más detallada de lapo­
blación ha sido publicada recientementeº. Todos usa­
ban bombas y sistemas de infusión Flexiflo Compa­
nion (Abbott Laboratories S.A., España). 

Se envió un cuestionario por cada unidad famil iar. 
Se excluyeron tres casos que se encontraban ingresa­
dos a causa de complicaciones de su enfermedad en el 
momento de realizar la encuesta, en los que conside­
ramos que los resultados de la misma podrían estar 
mediatizados por el hecho de que el manejo de la NE 
durante el ingreso es realizado por el personal de en-

fermería; un caso que recibía simultáneamente nutri­
ción parenteral domiciliaria y que recibió un progra­
ma específico de formación en esta técnica y otro pa­
ciente que había fallecido por su enfermedad de base 
en la semana previa al envío del cuestionario. Las ca­
racterísticas de este grupo de pacientes no difería de 
las del resto de pacientes de la serie (tabla III). 

Tabla 11 
Enfermedad de base en el grupo de pacientes con NED 

Enfermedad 

Enf. gastrointestinales ............ .. ...... . 
Hepatopatías ... .. .. .. .. ...... ... ...... ... .. .. . . 
Cardiopatía congénita ............... .... .. 
Insuficiencia renal crónica ............ .. 
Pacientes oncológicos ................... .. 
Otros (hi pertensión pulmonar) ...... .. 

Programa de NED 

Nº de pacientes(%) 

9 (45%) 
4 (20%) 
2 ( 10%) 
2 ( 10%) 
2 ( 10%) 
1 (5%) 

Los criterios de inclusión en el programa son: 1) in­
capacidad para completar una al imentación oral ade­
cuada y/o suficiente; 2) situación clínica estable; 3) 
período previsible de NE superi or a 2 semanas; 4) 
acuerdo de la familia para ser enviada a su domicilio 
con apoyo nutricional y 5) conocimiento de la técnica. 

En todos los casos el aprendizaje de la técnica (ma­
nejo de la bomba y sistemas de infusión; preparación 
de la nu trición; cuidados de la sonda o la gastrosto­
mía, etc.) se llevó a cabo durante la hospitalización 
por el problema de base. La explicación de estos por­
menores fue realizada por el personal de enfermería 
pediátrica responsable del paciente y evaluada, en los 
dos o tres días previos al alta, por uno de los compo­
nentes del equipo de nutrición (pediatra nutricionista 
o enfermera). Sólo incidentalmente se les proporcionó 
material escrito (folletos explicativos sobre la bomba 
de infusión o el cuidado de las sondas distribuidos por 
alguna de las empresas del sector). 

La bomba de NE y los sistemas de infusión, ade­
más de l material complementario Ueringas, gasas, 
etc.) fueron proporcionadas por la Unidad de Nutri ­
ción del hospital. Antes del alta domiciliaria se regis­
traron en una ficha los datos del pacientes y las carac­
terísticas de la NE y se proporcionó a la fami lia un 
teléfono de contacto en el hospital (de lunes a viernes 
de 8 a 15 horas). En caso de complicaciones fuera de 
ese horario se les aconsejaba que se pusieran en con­
tacto con la sala del hospital donde habían permaneci­
do ingresados o acudir a la Urgencia del mismo. La 
farmacia hospitalaria es el suministrador habitual de 
las dietas líquidas para NE. 

El protocolo de seguimiento incluye una visita en­
tre los 7 y 10 días del alta, una segunda qui nce días 
después y contro les posteriores entre I y 3 meses en 
función de la edad y las características del paciente9• 
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Tabla 111 

Comparación entre el grupo de pacientes con NED que recibió la encuesra (n = 15) 

y las exclusiones (n = 5) 

Edad (momento del estudio) .... ...... ..... .... ... ... .. ... ..... ....... ....... . 
Duración NED .. .... .... ........ ....... .. ....... ........ .. ............. ........ .... . . 
Porcentaje de pacientes que pudieron suspender NED .... .... . 
Exitus ... .. ...... ... ... ........... ..... ........ ... ... .. .... .. .......... ...... ........ .. .. . . 

Material y métodos 

Se confeccionaron dos cuestionarios que fueron en­
viados a cada famil ia: el cuestionario de opinión cons­
taba de 13 preguntas que valoraban cuatro vari ables 
(calidad de la atención recibida, seguridad de la técni­
ca de NED, evaluación de la formación recibida acer­
ca de la misma y modificación de sus hábitos de vi­
da), s iendo la escala utilizada e n las variables 
cualitativas nominal dicotómica (respuestas sí/no); y 
un cuestionario de capacitación donde se evaluaban 
los conocimientos sobre pautas de administración, 
técnicas y cuidados, prevención y reconocimiento de 
complicaciones. La escala utilizada fue también no­
minal dicotómica y las categorías verdadero y falso. 
Se incluyó texto libre para otros comentarios (anexos 
I y II). 

Ambos cuestionarios estaban bien diferenciados, 
impresos en hojas de distinto color, y contestados de 
forma anónima. Se distribuyeron por correo, adjun­
tando una carta de presentación donde se explicaban 
los objetivos del estudio, una breve nota de instruc­
ciones de cumplimentación de los cuestionarios, un 
agradecimiento por la colaboración y un sobre sellado 
para remitir las encuestas cumplimentadas. 

De los quince cuestionarios enviados se recibió res­
puesta en doce (80% de participación). 

Resultados 

La responsabilidad del cuidado de la NED recaía en 
la madre en 7 casos, en ambos padres en dos, una 
abuela en dos y un padre en un caso. Edad media de 
los encuestados: 34,7 años (DE: 11 ,3; rango: 22 a 62 
años). La edad media de los pacientes en el momento 
de contestar la encuesta: 37,3 meses (DE: 30, 1; rango: 

Encuesta 

37,3 ± 30, 1 meses 
15,2 ± 11 ,9 meses 

11 pacientes (73%) 
2 pacientes ( 13%) 

Exclusiones 

56,6 ± 32,4 meses 
12,6 ± 8,4 meses 

3 pacientes (60%) 
1 paciente (20%) 

4 a 108 meses); mientras que la duración media de la 
NED en ese momento fue de 15,2 meses (DE: l 1,9 
meses; rango: 15 días a 42 meses). Del total de 20 pa­
cientes iniciales, 14 recibían soporte nutritivo a débito 
continuo sólo durante la noche. 

A. Cuestionario de capacitación (tabla IV) 

El porcentaje de aciertos en cada una de las tres 
áreas analizadas supera el 75%. Si analizamos las pre­
guntas de forma independiente, llama la atención que 
un 25% de familias no considera el estreñimiento co­
mo una complicación de la NE ( 17% errores; 8% no 
sabe-no contesta), y las dudas referidas a las necesida­
des hídricas adicionales en caso de fiebre o diarrea 
(50% respuestas erróneas; 25% no sabe-no contesta). 
En los 5 pacientes con sonda nasogástrica que contes­
taron la encuesta, ninguna de las familias consideró 
importante la postura del niño cuando se admjnistraba 
la alimentación ( 100% de respuestas erróneas) 

B. Cuestionario de opinión (tabla V) 

Un 92% de padres opinan que la atención sanitaria 
que reciben sus hijos es de calidad y que las ventajas 
superan a los inconvenientes (pregunta nº 1 ). Todos 
opinan que la atención sanitaria que reciben es sufi ­
ciente, aunque un 33% consideran que no existe coor­
dinación entre asistencia primaria y hospitalaria (pre­
guntas 10 y 11 ). 

Pese a que un 92% responden que la NEO es una 
técnica segura (pregunta nº 2), para un tercio de los 
padres supone un componente importante de tensión, 
aunque no es posible des lindar si se debe a la enfer­
medad como tal o a la responsabilidad asumida con la 
NEO (pregunta nº 6). El 25% de las familias refieren 

Tabla IV 

Resultados del cuestionario de capacitación (valores en porcentaje de respuestas) 

Area de pautas y administración (preguntas 2, 3, 4, 6, 9) .. ........ . . 
Area de técnica y cuidados (preguntas 5. 7, 8, 10-14) ..... ........ ... .. 
Area de medidas de prevención y reconocimiento 
de complicaciones (preguntas 15-2 1) ....... .. ......... .. ... ...... .......... ... . 
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Aciertos(%) 

80 
78,2 

76,9 

Errores (%) No sabe/no contesta (o/o) 

15 
18,8 

16,7 

5 
3 

6,4 
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Tabla V 
Resultados del cuestionario de opinión 

Calidad 
Pregunta 1 ..................................... ... . 
Pregunta 3 ........................................ . 
Pregunta 10 ...................................... . 
Pregunta I J ..................................... .. 

Seguridad 
Pregunta 2 ......... .. ............................. . 
Pregunta 4 .. ........................ ......... ..... . 
Pregunta 6 ........... ........... - ................ . 

Cambio de.forma de vida 
Pregunta 5 .............. .......................... . 
Pregunta 8 ........................................ . 
Pregunta 9 ........................................ . 

Formación sanitaria 
Pregunta 12 ...................................... . 
Pregunta 13 ................ ....... .............. .. 

Sí 

11 (92%) 
12 (100%) 
12 (100%) 
6 (50%) 

11 (92%) 
1 (8%) 

4 (33%) 

3 (25%) 
3 (25%) 
8 (67%) 

9 (75%) 
10 (83%) 

haber experimentado cambios en su vida social debi­
do a la NEO; mientras que el porcentaje se eleva al 
67% si se refiere a modificaciones en su vida laboral 
(un 58% del total está formado por madres que han te­
nido que cambiar, abandonar o reducir su jornada la­
boral) (pregimtas 8 y 9). 

Más de un 80% de las familias indicaron que consi­
deraban necesaria la e laboración de un programa de 
Educación en NEO (preguntanº 13). 

Discusión 

La administración de una NE en el propio domi­
cilio permite a los niños mejorar en un ambiente 
más agradable10, evita los efectos emocionales ad­
versos que tiene la hospitalización. disminuye el 
riesgo de adquirir una infección nosocomial, permi­
te una mayor disponibilidad de camas para hospita­
lización y disminuye los costes del tratamiento. Sin 
duda estas razones explican, en gran medida, e l au­
mento en e l número de pacientes pediátricos con 
NEO. En nuestro centro se pasó de 2 casos en 1992 
a 20 en 19949. 

Ante este hecho interesa conocer cómo afecta a la 
vida familiar y la idoneidad de los programas de for­
mación o su necesidad si no los hubiere. La calidad de 
vida de los pacientes y de sus familias ha sido objeto 
de estudio en casos con nutrición parenteral domici­
liaria"· 12 así como en NED8• 

Nuestro trabajo, aunque limitado por la cortedad 
de la serie ( se recogen datos de 12 unidades familia­
res) y por sus características (la duración media de 
NED en el momento de realizar la encuesta era supe­
rior a 15 meses; ausencia de pacientes con enferme-

No 

1 (8%) 
O (0%) 
O (0%) 

4 (33%) 

1 (8%) 
11 (92%) 
8 (67%) 

8 (67%) 
9 (75%) 
4 (33%) 

3 (25%) 
2 ( 17%) 

NS/NC 

o 
o 
o 

2 ( 17%) 

o 
o 
o 

1 (8%) 

o 
o 

o 
o 

dades neurológicas) pretende analizar estos aspectos 
en nuestra población. Algunos de estos factores ex­
plicarían en parle los buenos resultados obtenidos 
tanto en el apartado de capacitación como en e l de 
opinión. 

La mayoría de los pacientes de esta serie padecen 
enfermedades que condicionan un fallo de medro: a l­
teraciones gastrointestinales, fibrosis quística, insu­
ficiencia renal c rónica. etc. En todos los casos se trató 
de enfermos hospi talizados durante un período más o 
menos prolongado a los que se brindó la posibilidad 
de mantener el mismo apoyo nutricional en su domi­
ci lio. Existen experiencias alentadoras en otros gru­
pos iniciando el propio programa en casa 13. El apren­
dizaje de todos los aspectos técnicos se realiza 
durante la hospitalización previa al alta. A pesar de no 
proporcionarse de forma rutinaria información escrita 
podemos considerar como muy satisfactorio e l grado 
de conocimientos de los padres o cuidadores acerca 
de la NEO (porcentaje de aciertos superior al 75% en 
todas las facetas del cuestionario de capacitación), 
aunque mejorable sobre todo en los aspectos relativos 
a la previsión y detección de complicaciones. 

En algunos lugares la NEO se engloba dentro de los 
programas de hospitalización a domicilio 14, donde el 
cuidado del enfermo sigue siendo tarea básicamente 
del personal sanitario. No es éste el caso de nuestros 
pacientes. Todos sus cuidados son realizados por la 
familia, siendo aconsejable que el conocimiento de la 
técnica no recaiga exclusivamente en uno de los pa­
dres, sino que otros miembros de la famil ia estén tam­
bién involucrados'. 

En a lgunos países como el Reino Unido se han de­
finido unas directrices generales para pacientes con 
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NEO y que incluyen: los pacientes han de estar bien 
entrenados en el manejo de la NE, deben existir proto­
colos escritos para los procedimientos habituales y la 
resolución de complicaciones y ha de existir la posibi­
lidad de contacto telefónico durante las 24 horas del 
día en caso de presentarse una situación de emergen­
cia1rn. En todo caso, un protocolo de NEO debe in­
cluir desde información acerca de los cuidados y fija­
ción de las sondas hasta el ritmo de administración de 
la fórmula o el mantenimiento de la bomba de infu­
sión 1•. El grupo de Nutrición Artificial y Ambulatoria 
(NADY A) de la Sociedad Española de Nutrición Pa­
renteral y Entera! (SENPE) ha elaborado un protocolo 
para la enseñanza y manejo de pacientes adultos con 
NED19. 

El uso de la NE de forma cíclica nocturna favorece 
la incorporación del niño a su ritmo de vida normal y 
garantiza una adecuada nutrición'º· Este sistema mi­
nimiza las alteraciones derivadas de su uso, siendo la 
modificación del patrón de sueño del niño y/o sus fa­
miliares el más característicos. No se han evaluado en 
esta encuesta los cambios que la NED supone para la 
vida del niño. Por el contrario, los datos recogidos 
permiten afirmar que la NEO supone una modifica­
ción de los hábitos sociales en una cuarta parte de las 
familias, pero sobre todo de los laborales: hasta dos 
tercios de los principales cuidadores hubieron de alte­
rar de algún modo su trabajo, recayendo esta tarea 
principalmente en las madres. No se compararon di­
chos cambios con los que supone una hospital ización 
prolongada. También merece especial atención que al 
menos un tercio de las familias cons ideran que la 
NED ha aumentado su tensión personal. En ese con­
texto se interpreta la petición de varias familias (reco­
g idas en el capítulo de sugerencias u opiniones del 
cuestionario de opinión) de tener posibi lidad de acce­
so telefónico a alguno de los encargados de la NEO en 
cualquier momento del día todos los días del año. 

Un último apunte al margen de los resultados de la 
encuesta. Hasta la fecha existe un "vacío" legal y ad­
ministrativo respecto a cuestiones como: quién se en­
carga de proporcionar el materi al desechable y los 
propios productos de NE; cuál es la coordinación con 
el equipo de atención primaria, etc. Dentro del mismo 
Sistema de Salud, incluso en la misma comunidad au­
tónoma o incluso en la misma ciudad pueden encon­
trase situaciones muy dispares: desde el hospital que 
se ocupa de todos los aspectos de la NEO hasta el que 
no asume ninguna competencia. Desafortunadamente 
y pese al potencial interés de los equipos de atención 
primaria en el cuidado de pacientes con NE021, al me­
nos en pediatría está lejos aún de ser cierto. Las uni­
dades de nutrición clínica podrían ser el marco donde 
situar la NEOz,. 

Son necesarios estudios más amplios, analizando 
también aspectos relativos al propio niño, con el fin 
de elaborar protocolos de educación para las fam ilias 
de niños con NEO o implementar los ya existentes. 
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ANEXOI 

Edad: ............................. . Sexo: ............................ . 

Relación fanliliar con el niño/a: ................ .................................................................. ... ....................... ................ . 

¿Quién cuida habitualmente del niño/a? .................................................................................... .. ...................... .. . . 

Edad del niño/a: ....................... ......... ................. ...... ......................... .............................................. ........... .. ... ...... . 

Tiempo aproximado que lleva el niño/a con nutrición por sonda o por botón de gastrostomía: .................. ..... ... . 

l. ¿Considera que la atención sanitaria que recibe su hijo en el domicilio aumenta la calidad de vida del niño 
y también de su familia? 

0 SI NO 0 

2. ¿Cree que su hijo recibe una atención sanitaria continuada que garantice la seguridad del tratamiento de 
alimentación fu&a del entorno hospitalario? 

0 SI NO 0 

3. ¿Qué considera que son mayores con el tratamiento a domicilio, las ventajas o las desventajas? 
0 VENTAJAS DESVENTAJAS 0 

4. ¿Cree que en casa el niño está expuesto a riesgos que en el hospi tal no tendría? 

0 SI NO 0 

S. ¿Considera que su vida familiar se ha visto afectada o alterada en gran medida? 
0 SI NO 0 

6. Ser el responsable de gran parte de los cuidados que necesita el niño; ¿produce en usted sensación de 
tensión y preocupación? 

0 SI NO 0 

7. ¿Le produce satisfacción el poder colaborar en los cuidados sanitarios que necesita su hijo? 
0 SI NO 0 

8. Su vida social, ¿ha sufrido grandes cambios? 
0 SI NO 0 

9. ¿Ha tenido que modificar en algún aspecto su vida laboral para hacerse cargo del niño? 
O SI ¿De qué manera (horarios, turnos, paro, etc.)? ........... .... ........... .. ........................ ....... . 
0 NO 

10. ¿Cree que es suficiente la atención sanitaria que recibe su hijo? 

0 SI NO 0 

11. ¿Piensa que existe coordinación entre la atención sanitaria hospitalaria y la atención sanitaria que le 
presta su Centro de Salud? 

0 SI NO 0 

12. ¿Considera suficiente la información y formación que se le ha dado para atender los cuidados del niño? 
0 SI NO 0 

13. ¿Cree que sería necesario elaborar un PROGRAMA DE EDUCACION SANITARIA dirigido a los padres 
o encargados de los cuidados del niño con nutrición artificial que están en su domicilio? 

0 SI NO 0 

NOTA: Si lo desea puede utilizar este espacio para expresar sus opiniones personales o sugerencias: .............. . 

245 



--
NUTRICION HOSPITALARIA. Vol. XIII. Núm. 5. Septiembre-Octubre 1998 

ANEXOII 

l. La alimentación que se le administra al niño le llega a través de una sonda nasogástrica O o a traves de una 
sonda conectada a un botón de gastrostomía O 

2. El programa de alimentación del niño es: 
O Continua 
O Intermitente, y en su caso, ¿cada cuántas horas? .................................... ............................................. . 

3. La cantidad que ha de tomar al día es: ...... ........................................ ................... ........... ..................... mi/día 

4. ¿A qué velocidad tiene que programar la bomba? ............................ ........... .......... ......... ................... mi/hora 

5. Para preparar el equipo de alimentación es necesario hacerlo cuidadosamente y con las manos limpias. La 
higiene es muy importante para evitar infecciones. 

0 VERDADERO FALSO 0 

6. La cantidad (mi) del preparado alimenticio no tiene que ser medida rigurosamente, será "más o menos" la 
presctita por el médico. 

0 VERDADERO FALSO 0 

7. El preparado alimenticio ha de administrarse frío (recién sacado del frigorífico) para que las propiedades 
nutritivas no se pierdan. 

0 VERDADERO FALSO 0 

8. Los preparados alimenticios que han sido abiertos y van a ser consumidos en las próximas 48 horas no ne­
cesitan conservarse en la nevera. 

0 VERDADERO FALSO 0 

9. La velocidad a la que debernos programar la bomba de alimentación la podemos variar porque es sólo una 
cifra orientativa. 

0 VERDADERO FALSO 0 

10. El aire que queda "atrapado" en el sistema no es necesario eliminarlo. 
0 VERDADERO FALSO 0 

11. Si la sonda está obstruida intentaremos lavar la sonda y si persiste obstruida ejerceremos con una jeringa 
la máxima presión a fin de desobstruirla. 

0 VERDADERO FALSO 0 

12. Si tenemos alimentación intermitente no es necesario lavar la sonda cada vez que tengamos que conectar­
la al niño. 

0 VERDADERO FALSO 0 

13. En caso de tener que administrar medicación a través de la sonda, disolveremos las pastillas o jarabe en la 
bolsa que contiene el preparado alimenticio. 

0 VERDADERO FALSO 0 

14. Después de administrar los medicamentos a través de la sonda no es necesario lavar con agua la sonda. 
0 VERDADERO FALSO 0 

15. Una pérdida significativa de peso debe ser comunicada rápidamente al Profesional sanitario. 
0 VERDADERO FALSO 0 
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16. Si las deposiciones son frecuentes (5 o más al día) y sin consistencia (de aspecto líquido) tenemos que 
pensar que el niño no está tolerando bien la alimentación. 

0 VERDADERO FALSO 0 

17. Si persiste el estreñimiento por tres o más días no nos preocuparemos, es normal en este tipo de alimenta­
ción. 

0 VERDADERO FALSO 0 

18. Es importante la administración de agua adicional por la sonda para prevenir la deshidratación, y es fun­
damental aumentar el aporte si el niño presenta fiebre o diarrea. 

0 VERDADERO FALSO 0 

19. La limpieza de la boca no es necesaria ya que el alimento llega directamente hasta e l estómago sin pasar 
por la boca. -

0 VERDADERO FALSO 0 

20. Conteste si tiene sonda nasogástrica 
a) Debernos conocer exactamente los centímetros que debe estar introducida la sonda o tenemos que sa­

ber una marca aproximada. 
0 VERDADERO FALSO 0 

b) En caso de extracción involuntaria de la sonda, la introduciremos "más o menos"; no necesita una 
exactitud. 

0 VERDADERO FALSO 0 
c) No tiene importancia la postura del niño cuando se le administra la alimentación. 

0 VERDADERO FALSO 0 
d) Si observamos que el niño comienza a toser, se atraganta o respira con dificultad, interrumpiremos la 

alimentación rápidamente. 
0 VERDADERO FALSO 0 

21. Conteste si tiene botón de gastrosromía 
a) La manipulación y cuidados de la piel, alrededor del botón han de ser frecuentes y debernos extremar 

la higiene, porque es grande el riesgo de infección. 
0 VERDADERO FALSO 0 

b) Los cuidados del botón sólo se harán una vez al día. aunque el aspecto de las gasas nos indique que 
están mojadas y aparentemente manchadas. 

0 VERDADERO FALSO 0 
c) El enrojecimiento y aspecto macerado en tomo al botón, puede ser signo de una posible infección. 

0 VERDADERO FALSO 0 
d) La piel que rodea el botón ha de permancer "húmeda" para que la piel no se deshidrate. 

0 VERDADERO FALSO 0 
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