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La calorimetría indirecta (CI) en el paciente crítica­
mente enfermo tiene, día a día, mayor aplicabilidad 
clínica'. Ello está en relación a la conciencia, cada vez 
mayor, que los clínicos tenemos sobre la malnutrición 
que muy frecuentemente presentan estos pacientes, y 
a la importancia de un adecuado soporte nutricional 
tanto a nivel de cantidad como de calidad de substra­
tos, pues no deja de ser vital para estos pacientes el 
correcto empleo (oxidación) de los nutrientes aporta­
dos sin condicionar mayor estrés metabólico2-3. 

La calorimetría indirecta ventilatoria (Clv) valora 
la producción de energía y la utilización neta de los 
substratos basándose en determinaciones del inter­
cambio gaseoso. En el pasado se limitó el uso de esta 
técnica a las áreas de investigación, pero gracias a la 
evolución tecnológica (desarrollo de sistemas portáti­
les y precisos) se ha implantado en el ámbito de la clí­
nica. Aunque su empleo fue, primariamente, en el tra­
tamiento del pac iente con obesidad refractaria , 
actualmente se uti liza en una gran variedad de situa­
ciones clínicas entre las que destaca la malnutrición, 
el trauma y la sepsis4, los fallos renales y hepáticos, el 
síndrome de disfunción multiórgano y el cáncer'-º· 

Para ser capaces de interpretar correctamente los 
resultados obtenidos de la Clv, es necesario conocer 
algunos de los principios y asunciones en los que se 
basa esta técnica. La Clv mensura el intercambio ga­
seoso, es decir, la captación corporal total de oxígeno 
(YO,) y la liberación total corporal de dióxido de car­
bono (VCO). Una vez determinados estos paráme­
tros, sus valores son utilizados para estimar la veloci­
dad de oxidación - neta, no actual- de los substratos 
y la producción total de energía7• 

Las ecuaciones empleadas para estos cálculos 
muestran claramente que el principal determinante del 
gasto energético es el V02 y no el VCOi3- Esta premi­
sa, válida tanto para la Clv como para el principio de 
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Fick, conduce a que errores en la medida del V01 con­
dicionen modificaciones tres veces más importantes 
en el gasto energético que si el error en la determina­
ción hubiese sido a nivel del VC0,9. La CI se basa en 
dos principios, uno es la ley de la -conservación de la 
energía, y el segundo es que se asume que la energía 
producida por la oxidación de substratos en el orga­
nismo es equivalente al calor liberado por la combus­
tión del substrato en una bomba calorimétrica'º· 

Ahora bien , la Clv no tiene en cuenta el calor disi­
pado y asume que: 

i. Todo el oxígeno consumido se emplea en el 
metabolismo oxidativo. 

ii. Todo el C0
1 

espirado se deriva de la completa 
oxidación de los combustibles. 

111. Todo el nitrógeno resultante de la oxidación de 
las proteínas se recoge y mide correctamente en la mina. 

La fiabilidad de estos asertos depende del tamaño de 
los depósitos corporales de oxígeno, carbónico y nitró­
geno; además, debemos recordar que los depósitos cor­
porales de oxígeno son pequeños y por ello cambios del 
metabolismo oxidativo se reflejan rápidamente en varia­
ciones del O, espirado, mientras que los depósitos de 
carbónico y de nitrógeno son muy grandes y pueden 
tamponar cambios agudos en su producción, lo que con­
diciona un retraso en las variaciones de las concentracio­
nes de CO, espirado o del nitrógeno excretado, respecti­
vamente11 '. De cualquier forma, la determinación del 
nitrógeno urina1io no es de obligatorio cumplimiento pa­
ra el cálculo del gasto energético, pues de hecho errores 
del l 00% en este parámetro -o su no determinación­
produce una variación del 1-2% en el gasto energético 
real. No es aquí donde debemos buscar fuentes mayores 
de confusión o donde debemos emplear tecnología más 
costosa para conseguir cálculos de alta fiabilidad. 

Por el momento parece claro que en el contexto del 
paciente críticamente enfermo (hemodinámicamente 
inestable, maldistribuido 11), la Clv es el método de 
elección para una aproximación fi able a las necesida­
des de energía y de proteínas. Abundando en ell o y 
según la reciente y excelente re visión de Brandi y 
cols.3 sobre es te tema, la Civ (determinando YO, y 
VCO) es el único método que proporciona valores 
continuos y fiables del gasto energético. 
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Pero por otra parte no podemos o lvidar que la valo­
ración del ga to energético (GER) no sólo se puede 
realizar en función del intercambio gaseoso (Y0

2 
y 

YCO¡)(GERci), sino que también se han empleado 
otros métodos como la frecuencia cardíaca. la ventila­
ción minuto o el agua doblemente marcada (deuterio), 
aunque ninguno de ellos han conseguido una clara im­
plantación en la clínica14· 1\ Además, también se ha re­
ferido que es posible determinar e l gasto energético 
en función del principio de Fick (GERf = YO, x 4 ,838 
X ( ,44) habiéndose encontrado buena COITe(ación con 
el GERci en pacientes qui rúrgicos en respirac ión es­
pontánea1•, durante el período de anestesia en pacien­
tes quirúrgicos estables 11, y también en pacientes pe­
diátricos, aunque en este ú ltimo cont exto los 
resultados son más difíciles de interpretar1R. '"· 

Como inciso. debemos recordar que la aplicación 
del principio de Fick para el cálculo del gasto energé­
tico requiere la colocación previa de un catéler de ter­
modilución para el conl rol hemodinámico y que los 
resultado se basan en la determinación del gasto car­
díaco y en el cálculo de la diferencia arterio-venosa de 
los contenidos de oxígeno. 

El método de Fick para el cálculo del GER se recono­
ce válido en situaciones clínicas controladas y en pa­
cientes que. sin presentar insuficiencia respiratoria, res­
piran espontáneamente. Sin embargo se ha referido 
como menos seguro durante e l estado hiperdinámico20 

(escasa diferencia ai1erio-venosa de 0 ,), la ventilación 
mécanica y en las situaciones de lesióñ pulmonar agu­
da21 debido a que con este sistema no se mide el YO, 
pulmonar y éste puede suponer hasta un 15 ó 20% del 
YO, corporal total en los pacientes con sobreinfección 
pulmonar1•. Por otra parte no podemos olvidar que pará­
metros tan aparentemente anodinos corno el factor de 
multiplicación de la hemoglobina (1,34 ó 1,39), la pre­
cisión de la termodilución o la exactitud tanto de la cifra 
de hemoglobina corno de la saturación en el momento 
de la tennodilución, hacen que la precisión de la técnica 
varíe, además, entre un± 4, 8, 5 y 2%, respectivamente. 

Es por todo lo anteriormente expuesto que hay que 
destacar el trabajo de Raurich y cols. que se publica en 
este número de Nutrición Hospitalaria''. En este pionero 
y bien diseñado trabajo se consigue una buena correla­
ción -clínica- entre el GERf y el GERci en el especial 
y complejo contexto del paciente crítico en ventilación 
mecánica. Ello hace que en los pacientes portadores de 
catéte r de tennodilución se pueda obviar la determina­
ción del GERci, en el teó1ico caso de que el servicio de 
Medicina Intensiva disponga de un monitor metabólico, 
o el cálculo de reque1irnientos basado en grados de agre­
sión o en fónnulas previamente publicadas'" y hacer una 
buena aproximación a los requerimientos mientras se de­
telTllÍnan parámetros hemodinámicos. 
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Resumen 

Los objetivos de este estudio han sido valorar, en pa­
cientes con ventilación mecánica, la reproducibilidad de 
la medición del gasto energético de reposo (GER) me­
diante los métodos de la ca lorimetría indirecta (GERci) 
y del principio de Fick (GERf) y comprobar s i ambos 
métodos de medición de GER son intercambiables. 

Se estudiaron 15 pacientes críticos con ventilación 
mecánica. Cada estudio consistió en la determinación, 
por duplicado, del GER con los métodos de la calorime­
tría indirecta (GERci) y del principio de Fick (GERf). 
Cada paciente se estudió en dos ocasiones, lo que repre­
sentó un total de 30 estudios. La determinación del GER 
por la calorimetría indirecta se practicó con un aparato 
basado en el el método de circuito cerrado (Calorime~) 
y por el principio de Fick con un catéter de termodilu­
ción situado en la arteria pulmonar. 

El coeficiente de reproducihilidad del GERci fue de 
132 kcal/día, lo que equivale al 7% del GER medio. El 
coeficiente de reproducibilidad del GERf fue de 344 
kcal/día, lo que equivale al 18% del GER medio. La dife­
rencia entre ambos métodos, de - 6 ± 150 kcal/día, no 
fue significativa . Los límites de acuerdo entre ambos 
métodos fueron de - 306 kcal/día a 294 kcal/día, lo cual 
equivale al 15% del GER medio. 

Conclusiones. La medición del GER mediante el mé­
todo de Fick tiene un coeficiente de reproducibilidad 
peor que el obtenido con la calorimetría indirecta, pero 
ambos métodos son intercambiables desde el punto de 
vista clínico. 

(Nutr Hosp 1998, J 3: 303-308) 

Palabras clave: Gasto energético de reposo. Calorimetría 
indirecta. Fick. Pacientes críticos. 
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ENERGETIC EXPENDITURE AT REST: INDIRECT 
CALORIMETRY VERSUS FICK 

Abstract 

The objectives of this study ere to assess the repro­
ducticibility of the energy expenditure at rest in patients 
with mechanical ventilation, using the indirect calori­
metry method and the Fick principie, and to verify 
whether both methods of measuring the energy expendi­
ture, are interchangeable. 

15 critically ill patients on mechanical ventilation we­
re studied. Each study consisted of the determination, in 
duplicate, of the energy expenditure at rest, using indi­
rect calorimetry and the Fick principie. Each patient 
was studied on two ocassions, thus yielding a total of 30 
studies. The determination of the energy expenditure at 
rest using indirect calorimetry was carried out using an 
apparatus based on the closed circuit method (Calori­
met•), and the Fick principie was carried out using a 
thermodilution catheter placed in the pulmonary artery. 

The reproducibility coefficient of the indirect calori­
metry method was 132 kcal/day, wbich is equivalent to 
7% of the average energy expenditure at rest. The re­
producibility coefficient of the Fick method was 344 
kcal/day, which is equivalent to 18% of the average 
eoergy expenditure at rest. The difference between both 
methods, 6 ± 50 kcal/day, was not significant. The co­
rresponding Jimits in both methods were between - 306 
kcal/day and 294 kcal/day, which is equivalent to 15% of 
the average energy expenditure at rest. 

Conclusions. The determination of the energy expen­
diture at rest using the Fick metbod, has a worse repro­
d ucibility coefficient that obtained by indirect calori­
metry, but from a clinical point of view, both methods 
are interchangeable. 

(Nutr Hosp 1998, 13: 303-308) 

Key words: Energy expenditure at rest. Indirect calori­
metry. Fick. Critically ill patients. 

Introducción 

Conocer el gasto energético de los pacientes críti­
cos es útil para calcular el aporte de calorías y evitar 
los efectos indeseables de un aporte inadecuado. La 
determinación del gasto energético de reposo (GER) 
mediante la calorimetría indirecta es laboriosa en los 
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pacientes críticos, mjentras que su medición a partir 
del consumo de O, (YO, ) medido por el principio de 
Fick es sencillo de.practicar en aquellos pacientes que 
tienen un catéter de termodilución para el control hc­
modinámico. Con el método de Fick solo se precisan 
las mediciones del gasto cardíaco (GC) y de la dife­
rencia de contenido arteriovenoso de 0

2 
(Da-vO¡). No 

obstante, la exactitud de la medición del GER por el 
método de Fick ha sido cuestionada, tanto por estu­
dios que encuentran una infravaloración del GER me­
dido por el método de Fick•6, como por otro estudios 
que observan una sobrevaloración del mismo7.8. 

Las diferencias entre los métodos de medición del 
GER por calorimetría indirecta y por el principio de 
Fick se atribuyen a la falta de exactitud y reproducibi­
lidad en la medición del GC por termodilucióno, a las 
diferencias entre los aparatos de medición de GOo y. 
en los paci entes críticos, a la presencia de la ventila­
ción mecánica11-13 y de lesiones pulmonares••. 

Los objetivos de este estudio han sido: 1) valorar la 
reproducibilidad de la medición del GER con los mé­
todos de la calorimetría indirecta (GERci) y del prin­
cipio de Fick (GERf) en pacientes que requieren ven­
tilación mecánica, y 2) comprobar si ambos métodos 
de medición de GER son intercambiables. 

Material y métodos 

Pacientes 

Se estudiaron 15 pacientes críticos que precisaban 
ventilación mecánica y cuyos diagnósticos de ingreso 
en la Unidad de Cuidados Intensivos fueron: 7 pacien­
tes en el postoperato rio de cirugía abdominal, 4 pa­
cientes a causa de una sepsis, 2 por politraumatismo y 
2 por shock cardiogénico. Catorce pacientes fueron 
varones, con una edad media de 56 ± 13 años y una 
superficie corporal de 1,82 ± 0,20 mi. 

Determinación del GER 

El GER se determinó a través de la fonnula de Weir 
o 

simplificada, midiendo jnicamente el V0
2
,1 calculando 

la producción de CO, (VCO,) a partir del YO,. aplican­
do un cociente respinitorio de 0.85 representativo de un 
sustrato mixto•s: 

o 
GER =Y0

2 
x 7 

en donde el GER se expresa en kcal/kg/día, V0
2 

en 
ml/min y el factor 7 representa el valor calórico del 
consumo de I litro de O, para un sustrato mixto (4,86 
kcal) multiplicado por los minutos que tiene el día y 
dividido por la conversión ~e mi de 0

2 
a litros (l ,44). 

Con ambos métodos. el YO, se midió manteniendo 
las siguientes condiciones de-reposo en el paciente: 
posición de decúbito supino con el tórax incorporado 
a 20-30º , administración endovenosa continua de fár­
maco sedantes y/o analgésicos, volumen minuto del 
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ventilador constante desde las 2 horas previa a la me­
dición del GER y ausencia de prácticas diagnósticas o 
terapéuticas desde los 30 minutos anteriores a la me­
dición, tales como la aspiración de secreciones bron­
quiales, los cambios posturales, la fisioterapia , las 
punciones o el aseo corporal. 

GER por calorimetría indirecta. El V01 se midió 
con un sistema basado en el método del circuito cerra-

º do (Calorimet ') que mide el YO, como la pérdida de 
volumen dentro de un circuito formado por los pu l­
mones y el propio aparato de medición •6_ El tiempo de 
medición del vol por calorimetría indirecta fue el co­
n-espondiente a 200 respiraciones.

0 
CER por principio de Fick. El Y0

2 
se calculó apli­

cando la fórmula de Fick: 

donde el V0
2 

se expresa en rnl/min, el GC en 1/min y 
la Da-v01 en mi de 0 / 100 mJ de sangre. 

El GC se midió con un catéter de termodilución 
(Swan-Ganz . Baxter-Edwards Critical-Care Divi­
sion, modelo l 3 lHF7) y un computador de GC (Sie­
mens-Sirecus 960). Como indicador térmico se utilizó 
la inyección manual de una solución de 10 mi de sue­
ro glucosado al 5%, a una temperatura entre O y 5° 
centígrados. Cada valor de GC fue el promedio de 
cuatro mediciones y se desestimaron aquellas medi­
ciones que excedían en el ± 10% al valor promedio. 

El cálculo de la Da-vO, se realizó con la siguiente 
fórmula: -

Da-vO, = Hb x 1,34 x (SaO, - SvO,) + 0,0031 x (PaO, - PvO,) 

donde: Hb es la hemoglobina en g/dl, Sa0
2 

y Svüi re­
presentan las saturaciones de la sangre arterial y veno­
sa mixta que se midieron con un Cooxímetro !L-282, 
PaO, y PvO, representan las presiones parciales de 
oxígeno de fa sangre arterial y venosa mixta que se 
midieron con un analizador de gases en sangre IL-
1312, la constante 1,34 representa la capacidad de 
oxidación de la Hb11 y 0,003 1 es el coeficiente de so­
lubilidad del oxígeno en el plasma. 

Protocolo 

Cada estudio consistió en la determinación, por du­
plicado y con una diferencia de 15 minutos, del GER 
mediante el principio de Fick (GERf) y a través de la 
calorimetría indirecta (GERci). Cada paciente se estu­
dió en dos ocasiones, lo que representó un total de 30 
estudios. 

Estadística 

Para valorar la reproducibilidad de cada método en 
la medición del GER y el grado de acuerdo entre los 
mismos se ha utilizado la metodología recomendada 
por Altman y Bland" . 



La reproducibilidad de cada método se valoró cal­
culando la media y la desviación estándar (DE) de las 
diferencias entre I .ª la y la 2.ª medición. Para poder 
establecer la reproducibilidad la media de las diferen­
cias no debe ser significativamente diferente de cero y 
el coeficiente de reproducibilidad, que representa dos 
veces la DS de las diferencias, debe incluir el 95% de 
las diferencias entre la 1.3 y la 2.3 medición. 

El grado de acuerdo entre los dos métodos de medi­
c ión del GER, con medidas repetidas, se realizó a par­
tir de la media de las dos medic iones practicadas con 
cada método. Se estableció e l acuerdo o la falta de 
acuerdo calculando el sesgo, estimado por la diferen­
cia media entre ambos métodos, y el 95% de los lími­
tes de acuerdo, mediante dos veces la DE de las dife­
rencias. Si el valor de la diferencia media y ± 2 DE 
entre los dos métodos no es c línicamente importante 
indica que los métodos son intercambiabl es. Se ha 
considerado como clínicamente "aceptable" un límite 
de acuerdo de hasta el 15%, sobre la base de que se 
considera válida la reproducibilidad del 14% 1• de la 
fórmula de Harris y Benedict, utilizada para calcular 
e l GER en personas sanas. También se utilizó la rela­
c ión lineal para comparar e l GERci y el GERf. Se 
consideró significativo un valor de p < 0 ,05. 

RESULTADOS 

Reproducibilidad de la medición del GERci y del 
GERf 

Entre la l ." y la 2.3 medición del GER por calorime­
tría indirecta la correlación fue estadísticamente signi­
ficativa (r = 0,99p<0,0001) y la diferencia entre am­
bas mediciones , de - 16 ± 66 kcal/día, no fue 
estadísticamente significativa (tabla 1). El coeficiente 
de reproducibilidad del GERci fue de 132 kcal/día, lo 
que equivale al 7% del GER medio (fig. ]). 

Entre la 1.3 y la 2." medición del GER por Fick la 
correlación fue estadís ticamente sig nificati va (r = 

Gasto energético de reposo: calorimetría indirecta frente a Fick 

0,91 p < 0,0001) y la diferencia entre ambas medicio­
nes, de - 31 ± 172 kcal/día, no fue estadísticamente 
significativa (tabla 1). El coeficiente de reproducibili­
dad del GERf fue de 344 kcal/día, lo que equivale al 
18% del GER medio (fig. 2). Los coeficientes de re­
producibilidad, de los distintos componentes de la 
fórmula del GERf, fueron: del 13% para el GC, del 
12% para la Da-v0

2
, del 3% para el Ca0

2 
y del 5 % 

para el Cv0
2 

(tabla 1). 

40 

~ o 
~ 20 

N • +2DS 
·u • '!. • . 

I': • • .... • 
ffi o..J.----. • .------.&\o,1--.....i1,e--------~ 
0 

~ -20 
o::: 
w 
0 

-40 

• 
-20S 

..__,.---,.--..------......--.----,,----, 
1000 1500 2000 2500 3000 

(GERci 1 + GERci 2) /2 (kcal/d) 

Fig. 1.- Reproducibilidad de la medición del gasto energético 
de reposo por calorimetría indirecta (GERci). 

Comparación del GER por calorimetría indirecta y 
por Fick 

El valor medio del GERci fue de 1.953 kcal/día y 
del GERf de l .959 kcal/día. Entre e l GERci y el GERf 
la correlación fue estadísticamente significativa (r = 
0,93 p < 0,0001) (fig. 3) y la diferencia entre ambos 
métodos, de - 6 ± 150 kcal/día, no fue significativa. 
Los límites de acuerdo entre ambos métodos fueron 
de - 306 kcal/día a 294 kcal/día, lo cual equivale al 
15% del GER medio (fig. 4). El 95% del intervalo de 
confianza del sesgo fue de - 102 a 90 kcal/día. 

Tabla I 
Resultados generales de las mediciones para determinar el GER por calorimetría indirecta (ci) y Fick (f) 

1. ª medición 2. ª medición diferencia 
(n = 30) (n = 30) (n = 30) p 

GC (1/min) ....... .. ...... .. ....................................... 7,0 ± 2,19 7,1 ± 2,25 -0,1 ± 0,45 n.s. CaO, (vol%) ................. .... .............. .......... ....... 13,3 ± 2,90 13,3 ± 2,96 0,0 ± 0,19 n.s. CvO, (vol%) ...................... .. .. .. .... .................. .. 9, 1 ± 3,07 9,0 ± 3,10 0,1 ±0,21 n.s. 
f~~vf~~~~i~~::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::: 4,2 ± l ,29 4,3 ± 1,29 - 0,l ± 0,25 n.s. 

278 ± 58 282 ± 55 -4± 25 n.s. vo; ci (ml/min) ........................................... ..... 278 ± 59 280 ± 6 1 -2 ± 10 n.s. GERf (kcal/día) ... .. .. .......... ............................... 1.943 ± 406 1.975 ± 383 -32 ± 172 n.s. GERci (kcal/día) ..... .. .. .. .. ... ....... .. ..................... 1.945±414 1.961 ±427 - 16 ±66 n.s. 
GC: gasto cardíaco. Caü, y Cvü,: contenido arterial y venoso mixto de<?.,,· Da-vü ¿ d iferencia de contenido arterio-venoso mixto de O,. YO, f 
yV01 ci : consumo de 0 1 medido por Fick y por calorimetría indirecta. Gt.Rf y GEKci : gasto energético de reposo determinado por Fick y por 
calonmetría indirecta. 
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Fig. 2.- Reproducibilidad de la medición del gasto energético 
de reposo mediame el principio de Fick (GERJ). 
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Fig. 3.-Correlac:ión entre el gasto energético de repuso medi­
do por calorimetría indirecta (GERci) y mediante el principio 
de Fick (GERJ). La fórmula que los relaciona es: GERci = - 35 
+ l.01 x GERf. 

DISCUSION 

Los resultados del estudio indican una mejor repro­
ducibilidad del GER medido a través de la calorime­
tría indirecta que por el método de Fick; sin embargo, 
e l grado de concordancia en la medición del GER per­
mite afiimar que ambos métodos son intercambiables. 

Al comparar los resultados de distintos estudios 
que valoran la reproducibilidad y la exactitud de la 
medición del GER se plantean los siguientes proble­
mas: 1) los conceptos de reproducibilidad y precisión 
son tratados de forma distinta, y 2) no existe un méto­
do ideal de medición del GER por lo que tampoco sa­
bemos cuál es el mejor método. 

El GER medido a través de la calorimetría indirecta 
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Fig. 4.-Relación entre las diferencias de gasto energético de 
reposo medido por calorimetría indirecta (GERci) y por Fick 
(GERJ) respecto al GER medio. 

presenta en este estudio una reproducibi lidad mejor 
que por e l principio de Fick, habiéndose descrito dife­
rencias en la reproducibilidad de ambos métodos de 
hasta cuatro veces1·k. El valor del 7% de coeficiente de 
reproducibilidad obtenido para el GER medido con el 
Calorimet®, coincide con el valor obtenido cuando se 
validó el aparato comparándolo con el método abierto 
de la bolsa de Doug las•6. El peor coeficiente de repro­
ducibi lidad del método de Fick, respecto a la calori­
metría indi recta. es debida a la escasa reproducibili­
dad tanto de la medi ción del GC ( 13%) como .del 
cálculo de la Da-v0 2 (1 2%). 

La reproducibilidad del GC medido por termodilu­
ción está entre el 12 y e l 15%20, valores que compren­
den al coeficiente de reproducibilidad obten ido en 
nuestro estudio ( 13%). La reproducibil idad del GC 
medido por termodilución depende principalmente 
del número de inyecciones practicadas en cada deter­
minación, del uso de inyector automático, del volu­
men y la temperatura del indicador y del momento de 
la inyección del indicador en el ciclo respiratorio. La 
reproducibilidad de la medición del GC por termodi­
lución es mejor cuando la inyección del indicador se 
realiza en un momento fijo del ciclo venti latorio11 · 13, 

no obstante la med ición del GC es más compleja y 
aporta poco bene fi cio. Probablemente, e l método 
ideal de medir e l GC por termodilución, para calcular 
el GER, sea el continuo•. Po r todo ello, se aconseja 
determinar el GC mediante el promedio de 3 a 4 me­
diciones practicadas aleatoriamente durante e l c iclo 
ventilatorio, excluyendo las determinaciones que so­
brepasan en el 10% a la medias.20-22 y utilizando como 
indicador un vo lumen de 10 mi de suero salino al 
0,9% o de suero glucosado al 5%21 a una temperatura 
entre O y 5 ºC21.2,. 

El coeficiente de reproducibilidad de la Da-v02 ha 
sido del 12%, valor parecido al obtenido con el GC, al 
igual que sucede en el estudio de Bizouarn y cols.1; 

aunque en otros estudios la reproducibilidad del GC 
es peor que la de la Da-vOi7-i 1• La mala reproducibil i-



dad de la dete rminació n de la Da-v02 se debe a los 
errores acumulativos de las medic io nes de la hemo­
globina, las saturaciones de 0 2 y la presiones parciales 
de 0 2 de la sagre arterial y venosa mix ta, necesarios 
para calcular la Da-v0

2
• Además, cuanto menor es la 

di ferencia entre el CaO, y e l CvO,, indicando GC al­
tos, peor es la reproducibilidad y la ex ac titud de la 
Da-vÜ/H. 

La dife rencia media entre ambos métodos de me­
dición del GER fue de - 6 ± 150 kcal/día, lo que in­
dica que no hubo sesgo, al igual que en o tros estu ­
dios en los que la diferencia entre los métodos fue 
inferior a l 5%21.2s.27 _ No obstante, en varios estudios 
e l GER medido por ca lorimetría indirecta fue supe­
rior al medido a través del principio de Fick1·6, y se 
atribuye la di ferencia a que e l método de Fick no mi­
de el consumo de 0 2 pulmonar que, si bien represen­
ta únicamente entre e l J y el 4% del consumo de 0 2 
de todo e l organismo, ante la presencia de una infec­
ción pulmonar podría ser de hasta e l 15% 1• . En un 
menor número de estudios, e l GER medido por Fick 
fue superi or a la calorimetría indirecta'-", y en este 
caso, la expli caci ón fisi ológica sería la pérdida de 
temperatura del indicador (suero glucosado al 5% o 
fisiol ógico) a través de los tejidos, lo que produciría 
una sobrevaloración del GC y, en consecuencia, del 
GER. Es ta sobrevaloración del GC ocurriría princi­
palmente en los estados de bajo flujo , cuando el G C 
es inferior a 3,5 l/min2•. 

Una explicación a las dife rencias obtenidas con los 
métodos de medic ión del GER es, por un lado, la falta 
de exactitud en la medición del GC que puede ser de l 
15 al 20%9 y, por otro lado, las diferencias entre los 
aparatos de medici ón del GC por termodilución que 
pueden ser del 17%10• Otra causa que contribuye a las 
diferencias, hasta un máximo del 4%, es el valor utili­
zado de la capacidad de oxidación de la hemoglobina 
en el cálculo del GER por Fick, que oscila en los dis­
tintos estudios entre 1,34 y 1,39 mi de 0

2 
por cada 

gramo de hemoglobina'-''-'s. 
El grado de acuerdo entre los métodos de calorime­

tría indirecta y de Fic k para medir e l GER fue de 
15 %, val o r que puede co nsidera rse c línicam ente 
aceptable, si aceptamos como válida la fórmul a de 
Harris y Benedic t para calcular e l GER en personas 
sanas que tiene una reproduc ibilidad del 14% 19. El 
e levado grado de acuerdo ent re ambos métodos es 
consecuencia de que al tener un método de medic ió n 
una pobre reproducibilidad e l grado de acuerdo con 
otro método de medición también será pobre 1s. El pro­
blema de la peor reproducibilidad del método de Fick 
para medir el GER puede solventarse aumentando e l 
número de medic io nes. 

Conclusiones 

La medic ión de l GER mediante e l método de Fick 
tiene un coeficiente de reproducibilidad peor q ue el 
obtenido con la calo rimetría ind irecta , pero ambos 

Gasto energético de reposo: calorimetría indirecta frente a Fick 

métodos son in tercambiables desde el punto de vista 
clínico. 
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Resumen 

Existe controversia sobre algunas alteraciones produ­
cidas en el músculo por la malnutrición proteica, como 
los cambios en la proporción de los distintos tipos de fi­
bras musculares. El objetivo del presente estudio fue 
analizar las alteraciones morfológicas de los diferentes 
tipos de fibras musculares en la malnutrición proteica 
experimental. Se estudió un grupo de 12 ratas macho 
Wistar, alimentadas con una dieta con un 6% de proteí­
nas y otro grupo de 12 ratas alimentado con una dieta 
isocalórica, con un 20% de proteínas. Se extrajo el mús­
culo gastronemio derecho y, tras tinción con ATP-asa 
miofibrilar, se evaluó el tamaño y proporción de las fi. 
bras tipo I, Ha y Ilb. Los animales alimentados con dieta 
hipoproteica mostraron un descenso significativo del 
diámetro de las fibras tipo Ilb y también una disminu­
ción de la proporción de las fibras tipo Ilh. 

(NutrHosp 1998, 13: 309-311) 

Palabras clave: Malnutrición proteica. Músculo. 

Introducción 

El músculo esquelético juega un papel fundamental 
en el metabolismo proteico. Constituye el reservorio 
más importante de proteínas del organismo, conte­
niendo alrededor del 90% del pool de aminoácidos li­
bres. En él se desarrolla aproximadamente el 50% de 
la síntesis total de proteínas del organismo'. 

Si bien la respuesta fisiológica a la deprivación com­
pleta de alimentos ha sido estudiada extensamente, las 
adaptaciones metabólicas a la restricción proteica con 
un contenido calórico adecuado son poco conocidas2• 

De la misma forma, los estudios morfológicos, que se 
ocupan de los efectos de la malnutrición proteica sobre 
el músculo son escasos3 existiendo controversia respec-

Correspondencia: A. Conde Marte!. 
Apartado de Correos, 45. 
3501 7 - Tafira Alta. Las Palmas. 

Recibido: l 3-X- 1997 
Aceptado: 14-JII- 1998 

MUSCLE CHANGES IN EXPERIMENTAL 
PROTEIN MALNUTRITJON 

Abstract 

Muscle morphological alterations derived from pro­
tein malnutrition are subjected to debate, specially re­
garding the alteration of the proportion of the different 
fibre types. The aim of the present study was to analyse 
the morphologic changes of the different muscle tibre ty­
pes in experimental protein malnutrition. Twelve mate 
Wistar rats were fed on a 6% protein containing diet, 
and another 12 rats were fed on an isocaloric, 20 % pro­
tein containing diet as control group. Right gastrocne­
mius muscle was removed. Fibre diameter and relative 
proportions of type I, Ila and Ilb muscle tibre (by means 
of the myosin -ATPasa reactivity) were evaluated. Pro­
tein deprived rats showed a significant decrease in the 
mean diameter of type Ilb fibres and also a decrease of 
the proportion of the type Ilb libres. 

(Nutr Hosp l 998, 13: 309-3 11) 

Key words: Protein malnutritinn. Muse/e jibre types. 

to a la alteración de la proporción de los diferentes ti­
pos de fibras en la malnutrición calórico-proteica•. 

Basados en estos hechos hemos realizado el presen­
te estudio con la finalidad de determinar los cambios 
morfológicos inducidos por la malnutrición sobre el 
tamaño y número de los di fere ntes tipos de fibras 
musculares. 

Material y métodos 

Se estudiaron a 24 ratas macho Wistar alimentadas 
con dieta estándar hasta que cumplieron 8 semanas de 
edad, siendo divididas posteriormente en dos grupos. 
Un grupo control, formado por 12 ratas alimentadas 
con una dieta con un 20% de proteínas. Otro grupo 
experimental o hipoproteico constituido por 12 ratas 
alimentadas con una die ta con un 6% de proteínas e 
isocalórica. Estas die tas fueron adquiridas a los Labo­
ratorios Letica (Barcelona) y administradas en forma 
sólida, siendo libre la ingesta de agua. Los animales 
se colocaron en jaulas metabólicas individuales a 22 ºC 
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y 60% de humedad, siendo alimentados con la dieta 
experimental durante un período de dos meses. Trans­
currido este tiempo se sacrificaron tras ser anestesia­
dos con hidrato de cloral y se extrajo el músculo gas­
tronemio de la pata derecha. Se eligió este músculo 
por contener una mezcla de fibras tipo I y IJ.u . Se 
efectuó un corte transversal de 3-5 mm en la región 
central, de mayor diámetro, que rápidamente fue in­
troducido en nitrógeno líquido. Posteriormente se rea­
lizaron cortes transversales consecutivos de 8 µm de 
grosor mediante un criomicrotomo (Kryostat system 
dittes modelo 881 'T') a - 40 ºC. Las fibras se tiñe­
ron mediante tinción con hematoxilina-eosina y AT­
Pasa miofibrilar; posteriormente fueron clasificadas 
de acuerdo con su sensibilidad ácido-básica (pH 4,3, 
4,6 y 9,6) de las isoen zimas ATPasas de la miosina: 
fibras tipo I (de contracción lenta, oxidativa). fibras ti­
po IIA (contracción rápida, oxidativa-glucolítica) y ti­
po Ilb (contracción rápida, glucolítica). 

El estudio morfométrico se realizó mediante un 
analizador de imagen "Magiscan" usando el programa 
"Genias". Para el estudio del diámetro de las fibras 
musculares se seleccionaron de forma randomizada 6 
campos de 400 x 400 µm en cada animal, visualizados 
con un aumento de 20 x. Se midió el diámetro de las 
fibras de cada tipo presentes en cada uno de los cam­
pos seleccionados. Para el estudio de la proporción de 
fibras se analizaron 6 campos de 770 x 770 µm a un 
aumento de 100 x. contando el número de fibras de 
cada tipo existentes en cada campo. obteniendo poste­
riormente el porcentaje de las mismas. 

Análisis estadístico: para comparar las proporcio­
nes de fibras se utilizó el test de x2 y para comparar 
variables cuantitativas (los valores medios del diáme­
tro de las fibras) se utilizó el test T de Student. El ni ­
vel de significación aceptado fue de 0,05. 

Resultados 

Al finalizar el experimento las ratas alimentadas 
con dieta hipoproteica sufrieron un descenso signifi­
cativo de peso. En el grupo control el peso medio fi­
nal de las ratas fue 506,2 g (DE: 49,5). mientras que 
en el grupo hipoproteico fue 485 g (DE: 44.5) (t = 
5,21, p < 0,001 ). 

Diámetro de /as fibras 

Los valores medio del diámetro de los tres tipos de 
fibras se representan en la tabla I. En el grupo hipo­
proteico el diámetro de los tres tipos de fibras fue me­
nor que en el grupo control , siendo las diferencias sig­
nificativas para las fibras tipo Ub (p < 0,000 l ). 

Proporción de las fibras 

El porcentaje medio de los tres tipos de fibras se re­
presenta en la tabla II. Se observó una proporción sig­
nificativamente menor de fibras tipo Ilb en el grupo 
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Tabla I 
Diámetro medio de los tres tipos dejihras (µ) 

Tipo 1 Tipo !la 

Hipoproteica 
(6% proteínas) ........ 47.4 (0.4) 52,8 (0.6) 

Control 
(20% proteínas) ...... 48.2 (0.5) 59.5 ( 1.7) 

NS NS 

Media ± Desviación e~tándar. 
NS= no significativa. 

Tabla 11 

Tipo 1/h 

41.7 (0,5) 

53,1 (0,7) 
p < 0.0001 

Porcenu,;e de los tres tipos de fibras 

Tipo J (%) Tipo lla (%) Tipo /lb(%) 

Hipoproteica 
(6% proteínas) 18,2 (4.9) 35.9 (5,3) 

Control 
(20% proteínas) 18.9 (5.3) 30,2 (7,2) 

NS NS 

Media ± Desviación estándar. 
S = o significativa. 

45,9 (3,0) 

50,9 (4,6) 
p = 0.012 

hipoproteico (t = 2,7, p = 0,012). El porcentaje de fi ­
bras tipo Ila fue ligeramente superior en el grupo hi­
poproteico, mientras que el porcentaje de fibras tipo I 
no difirió en ambos grupos. 

Discusión 

Es bien conocido que el tamaño de las fibras mus­
culares se afecta por el estado de nutrición• 7·9 • Sin em­
bargo, han sido menos estudiados los efectos que la 
malnutrición calórica en general y la proteica en parti­
cular producen en el diámetro y proporción de los di ­
ferentes tipo de fibras. 

La malnutrición calórico-proteica no afecta por 
igual a los distintos tipos de fibra musculares. Los 
músculos de contracción lenta como el sóleo, com­
puestos fundamentalmente por fibras tipo I, resultan 
menos afectados por la manlutrición calórico proteica 
(MCP) que los músculos con mayor proporción de fi ­
bras tipo lJ 10_ Rowe1º fue quien primero describió la 
atrofia de las fibras de mayor diámetro (tipo II) en la 
malnutrición calórico-proteica experimental. Poste­
riormente se ha descrito tanto en ratas11 -1 1 como en hu­
manos•-8-9 una mayor atrofia de las fibras tipo llen es­
tados de malnutrición, precisando algunos autores que 
esta atrofia de las fibras tipo II afecta predominante­
mente al subtipo IIb1w . 

Respecto a la malnutrición proteica pura (MP) los 
estudios son más escasos. Se ha observado11 que la 
MP produce mayor grado de atrofia de las fibras tipo 
11 que la MCP. Además se ha descrito atrofia signifi­
cativa de las fibras tipo llb en ratas sometidas a MP 



respecto a controles 1s-,1. En nuestra serie observamos 
una atrofia significativa de las fibras Ilb en los anima­
les afectos de MP respecto a los controles, lo que con­
cuerda con lo observado por otros autores12-1s. 

El porqué se afectan de diferente manera los distin­
tos tipos de fibras no se sabe exactamente. Se podría 
pensar que las fibras tipo I y Ila resultan más preser­
vadas porque tienen un mayor aporte sanguíneo que 
las Ilb12. Quizás la diferente respuesta radique en las 
propiedades intrínsecas de las fibras. Las fibras tipo I 
intervienen en el mantenimiento de la postura o movi­
mientos lentos isotónicos, teniendo por tanto un uso 
mucho más frecuente que las fibras tipo lI o de con­
tracción rápida. La preservación de las fibras tipo I te­
óricamente tendría ventaJas en la economía de las fi­
bras musculares, ya que la primera función sería el 
mantenimiento de la postura. 

Por otra parte, las fibras tipo II son más suscepti­
bles a diferentes noxas, así se describe su atrofia pre­
dominante en muy diversas situaciones como osteo­
malacia, alcoholismo 18, exceso de corticoides e 
incluso con el envejecimiento19 . 

En cuanto a la proporción de los distintos tipos de 
fibras musculares, cada músculo posee una proporción 
determinada de cada tipo de fibra. Este patrón de dis­
tribución de las fibras del músculo esquelético puede 
ser alterado por un cambio en el estado fisiológico20. 

Los cambios de la proporción de fibras musculares 
en la malnutrición han sido objeto de controversia. 
Algunos autores no han observado variación del por­
centaje de fibras, ni en animales de experimentación 12, 

ni en humanos•. Sin embargo, otros autores describen 
un descenso de la proporción de fibras II b y un au­
mento de las tipo I, tanto en animales11 como en hu­
manos8-17

• Estos resultados se han interpretado como 
la conversión de un tipo de fibra en otro. En nuestro 
caso observarnos descenso significativo de la propor­
ción de fibras tipo Ilb pero con ligero aumento del 
porcentaje de las fibras tipo Ila y no las tipo I. Nues­
tros resultados podrían sugerir la transformación de 
las fibras tipo Ilb a Ila. La interconversión de fibras 
Ub en IIa (rápidas glucolíticas en rápidas oxidativas) 
se podría esperar tras producirse cambios cuantitati­
vos y cualitativos en la población mitocondrial 12. Sin 
embargo, la conversión de fibras rápidas (11) en fibras 
lentas (1) sería más difícil de explicar, pues se necesi­
taría un cambio en las especies de miosina 12. No obs­
tante, el intercambio de fibras puede producirse en di ­
ferentes situaciones fi s iologicas20. De una u otra 
forma se ha demostrado en diferentes circunstancias21 
que las células musculares están sometidas a conti­
nuos cambios a lo largo de la vida. adaptándose a las 
diferentes demandas funcionales, y que los tipos de fi­
bras que se observan histológicamente pueden demos­
trar sólo la constitución de cada músculo en un mo­
mento dado. 

En conclusión, la malnutrición proteica se asocia a 
atrofia y disminución significativas de la proporción 
de las fibras tipo Ilb. Estos cambios supondrían un 

Cambios musculares en la malnutrición proteíca experimental 

mecanismo de adaptación preservando las fibras q ue 
intervienen en el mantenimiento de la postura y ejer­
cicios de baja intensidad (tipo 1) y produciendo mayor 
atrofia de las fi bras que intervienen en los ejercicios 
de gran intensidad. 
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Resumen 

Introducción: La dieta general de un hospital, admi­
nistrada a pacientes que no precisan una modificación 
terapéutica, debe cubrir sus necesidades nutricionales. 

Material y métodos: Durante 42 días consecutivos se 
seleccionó aleatoriamente el menú completo de un pa­
ciente. Mediante programa informático basado en tablas 
de composición de alimentos se comprobó si los alimen­
tos que llegaban al paciente se ajustaban a los menús 
teóricos del hospital, diseñados según las recomendacio­
nes internacionales. 

Resultados: Los menús suministrados aportaban 
2.410 kcal de las cuales 900 (37,3%) correspondían a hi­
dratos de carbono, 1.071 (44,4%) a lípidos y 439 (18,3%) 
a proteínas. La cifra de colesterol era de 422 mg y la de 
fibra 20 g. Estos valores diferían significativamente de 
los teóricos previami:nte diseñados: 2.200 kcal, 55 % hi­
dratos de carbono, 30% lípidos, 15% proteínas, coleste­
rol menor de 300 mg y fibra 40 g (p < 0,001). Dentro de 
las grasas las monoinsaturadas eran las más abundantes 
(45%). Respecto a vitaminas y minerales, la vitamina D 
era la única deficitaria respecto a las recomendaciones 
internacionales. 

Conclusión: Hemos detectado en nuestros menús ge­
nerales un excesivo aporte de grasas y colesterol, así co­
mo un insuficiente aporte en hidratos de carbono, fibra 
y vitamina D. Creemos necesario realizar controles de 
calidad periódicos para corregir los defectos que puedan 
producirse al trasladar a la práctica diaria los menús 
teóricos. 

(Nutr Hosp 1998, 13: 3 12-3 15) 
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QUALITY CONTROL OF GENERAL DIETS 
SERVED IN A COUNTY HOSPITAL 

Abstract 

Introductio11: The general diet of a hospital, given to 
patients who do not requirc therapeutic modifications, 
must meet their nutritional demands. 

Material and methods: During a 42 consecutive days 
period, the complete menu of a patient was randomly se­
lected. Using a computer program based on the food 
composition tables, we verified whether or not the foods 
the patient received, met the requirements of the theore­
tical menus of the hospital, designed according to the in­
ternational recommendations. 

Results: The provided menus supplied 2,410 kilocalo­
ries, of which 900 (37.3%) corresponded to carbohydra­
tes, 1,071 ( 44.4 % ) corresponded to lipids, and 439 
(18.3%) corresponded to proteins. The level of choleste­
rol was 422 mg, and the líber content was 20 g. These va­
lues differ significantly from the theoretical values noted 
previously: 2,200 kilocalories, 55 % carbohydrates, 30% 
lipids, 15 % proteins, cholesterol less than 300 mg, and 
40 g of líber (p < 0,001). Within the fats, thc monounsa­
turated fats were the most abundant ( 45 % ). With re­
gard to vitamins and minerals, vitamin D was the only 
deficient vitamin when compared to the international 
recommendations. 

Co11cl11sio11: We have detected that our general mcnus 
provide an excess of fats and cholcsterol, as well as a de­
ficient supply of carbohydrates, fiber, and vitamin D. 
We believe it necessary to carry out periodic quality 
controls to correct the defects that arise on translating 
the theoretical mcnus into daily practice. 

(Nutr Hosp 1998, 13: 312-315) 

Key words: Diet. Hospital. Quality. 

Introducción 

La dieta general se suministra en los hospitales a 
aquellos pacientes que no precisan una modificación 
terapéutica. Esta dieta debe cumplir un doble objetivo: 
por un lado debe cubrir las necesidades nutricionales 
del paciente' y por otro debe representar un modelo de 
dieta equilibrada que ayude al paciente a modificar sus 
hábitos alimenticios si éstos son inadecuados2• 
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. Ja cornro­
EI objetivo de este trabajo fue vaJorar_s i 

I 
e ajusta­

sición de la dieta aeneral de nuestro hospita bsi·e distri-
º . 1 s so d ba a las recomendaciones inte rnacwna e . da des e 

b ., d · ·. . , yca ntt ucwn e pnnc1p1os inmediatos 
vitaminas y minerales•. 

Material y métodos 
's distintos 

En nuestro hospital existen catorce menu 5 111enús 
. . , ¡·ca Esto . que son sum1111strados de forma c1c 1 · on Ja s i-

han sido diseñados para aportar 2.200 kca_l e s : 55% 
. . . . , . . · 1ediat0 E 

gu1ente d1stnbuc1on de princ1pws 1nn , ·dos- n 

hidr_ar~~ de _c,arbon,o'. 15%-proteínas Y 30ª: ~!e ría ~o­
la d1st11buc1on hpidica menos de un 33 1Í. 5 polm-

171. arasa 
rresponder a arasas saturadas un 33-10 a " 11· do te-. º . . , El contet 
satm adas y el resto monomsaturadas. 0 ,.,., a/di Y , · · 30 ,,.,:;, 
onco de colesterol debería ser infenor ª 
el de fibra superior a 40 g. . ó aJeato-

Durante 42 días consecutivos se seJecc1onT dos l.o s . . re o 
namente e l menú completo de un pac1en · . 11rados 
1. d e r prese . , 

a rmentos el mismo tal como iban as ecision 
· ' de pr al paciente, se pesaron mediante balanza 

EKS modelo 37. dujeron 
P t .. ·ct se intro e os eno1 mente los datos reco 0 1 os d en a-

en el programa informático CALIDIET, basa ¡~ u Jó el 
bias de composic ió n de alimentos\ Y se ca 5 ¡cíó n. 
contenido calórico total de l menú y su c~mPºde kcal 

Se compararon los valores reales obtenidos ]<cal en 
t.otales, kcal en forma de hidratos de car~ono, ofeste ­
forma de lípidos, kca l en forma de prote1n~s, e erv ido 
rol Y fi.bra: con los valores teóricos que habian :6 si e l 
para dtsenar e l menú. A s imismo se compro y c u­
m~nú cumplía la di stribución lipídica deseada 
bna las necesidades de vitaminas y minerales . rue ba 

Se realizó el estudio estadístico mediante la ~ada ª 
t de student de comparació n de una media obser 
una media teórica. 

Resultados 
arta-

Los menús sumini strados a los pacientes ~i.4 74; 
ban en promedio 2.4 JO kcal (JC 95 % 2.345 

LlPIDOS: 44,4% 

:3º/0 
HIDRATOS: 37, 

OBSERVADO (2.410 KCAl-) 

Fig. I o· .- istribución de principios inmediatos. 

rango 2.042-3.003), de las cuales 900 correspondían 
a hidratos de carbono (IC 95 % 860-938; rango 700-
1.384 ), 1.07 1 a lípidos (IC 95 % 1.026- 1. 116; rango 
819- 1.386) y 439 a proteínas (JC 95 % 4 J 6-462; ran­
go 324-616). Estos valo res difertan s ignificati va­
mente de los teóricos (p < 0,001 para todos e llos) 
(fig. l ) . 

La c ifra media de colesterol aportado fue de 422 
mg (IC 95% 354-490; rango 120-859) y la de fibra 20 
g (IC 95% 16-24; rango 9-92), también significativa­
mente diferentes ambas de las c ifras deseadas (p < 
0 ,001 ) (fig. 2). 

En cuanto a la distribución lipíd ica el 37% fueron 
grasas saturadas, el 18% pol insaturadas y el 45 % 
monoinsaturadas (fig. 3). En la tabla I se comparan 
los valores reales obtenidos para las diferentes vita­
minas y minerales con las recomendaciones de la 
RDA. La vitamina D fue insufi ciente mientras e l res­
to mantenía valores dentro de los niveles recomen­
dados. 

Discusión 

En los menús suministrados a nuestros pacientes se 
observa un ligero exceso calórico, principalmente a 
expensas de un e levado aporte de grasas (44 ,4% del 
total). La cantidad de hidratos de carbono es deficita­
ria, representando el 37 ,3% del total , y la cantidad de 
proteínas es la que, con un 18,3% del tota l calórico, 
más se aproxima a los valores deseables. Es también 
de destacar un exces ivo aporte de colesterol (422 
mg/día) y un aporte deficitario en fibra (20 g/día), 
consecuencia de la baja cantidad de hidratos de carbo­
no suministrada. Dietas hipercalóricas con a ltos por­
centajes de grasa han sido descritos en hospitales de 
España\ Israel2 y Dinamarca' . 

E l excesivo aporte de grasa fue a expensas funda­
menta lmente de ácidos grasos monoinsaturados, debi­
do a la utilización de aceite de oliva en la cocina de 
nuestro hospital. Esto las convierte en d ietas ricas en 
grasas monoinsaturadas, las cuales son también consi­
deradas en la actual idad adecuadas por su efecto favo-

HIDRATOS: 55% 

LIPIDO~ROTEINAS 15% 

TEORICO (2.200 KCAL) 
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D COLESTEROL (MG/24 H) 

400 

300 

200 

100 

o 
OBSERVADO TEORICO 

Fig. 2.-Niveles de colesterol. 

SAT: 37% 

MONc45%g POL,18% 

OBSERVADO 

rab ie sobre el perfil lipídico8· 9• No obstante sería toda­
vía necesario intentar reducir el aporte de grasas satu­
radas y colesterol y elevar e l contenido de grasas po­
i i nsaturadas. 

El aporte de calcio fue ligeramente inferior al re­
comendado para mujeres postmenopáusicas, y la 
cantidad de vitamina D fue claramente in sufic iente 
teniendo en cuenta que se trata de personas hospi ta­
lizadas sin exposición a la luz solar. Por ello ante in­
gresos prolongados y en determinados subgrupos de 
pacientes sería interesante realizar un suplemento de 
calcio y vitamina D. Déficits de calcio en las dietas 
también se han encontrado en instituciones de otros 
países 1°. 

El contenido del resto de vitam inas y minerales 
puede considerarse adecuado. Es de señalar la canti­
dad suficiente de c inc detectada en nuestros menús, 
ya que se ha descri to una alta prevalencia de déficit de 
este mineral en menús hospitalarios". 

Es de destacar cómo el rango calóri co varía am­
pliamente entre el día con mayor y el día con menor 
aporte . Esto haría necesario un mayor cu idado por 

MON: 33,3~ SAT: 33,3% 

~POL33,3% 

TEORICO 

Fig. 3.-Distribución de las grasas. 111011: grasas inonoinsawradas; poi: grasas poliinsaturadas; sat: grasas sawradas 

Tabla I 
Comparación de las l'itaminas y 111i11erales o/Jsen 1ados en las dietas con las recomendaciones de la RDA 

Calcio (mg/día) .... ........ ......... ... .. .... ... ...... .... .. .. ......... ........ ........ .... . 
Magnesio (mg/día) ... .. ... .... .. .... .. ..... ..... ... .. ... ... .. .. ... .......... . 
Hierro (mg/día) ....... .... .. .. ...... ..... ... ... ................. ... .... ....... ............. . 
Yodo (microg/día) .. ... ... .. ...... .................... .......... ....... .. ... ... .. .. ..... . . 
Vitamina C (mg/día) ... ... .. ... ... ....... .. ......... .. ...... ..... ........... ....... .... . . 
Vitamina B, (mg/día) .. ..... ............... .. .......... .... .. ..... ... ......... ....... ... . 

~::~~1i~~,!~/~:~/d.ía!::: ::::::: :: :: :: ::::::::::::: :: :::::::::::::: :: ::::::: ::: ::::::::::: 
Acido fó lico (microg/día) ........ ..... .. ...... .... ............ ... ...... .. .......... .. . 
Vitamina B,, (microg/día) .... .. ...... ... .. ....... ......... ..... ........... ........ .. . 
Vitamina A (microg/día) ............ ..... ..... ..... .. .. ... ... ... ........... .... .. .... . 
Vitamina D (microg/día) ......... ........ .... ...... .. ... ... ... .. ...... ........ ..... .. . 
Sodio (mg/día) ...... ............. ... ... ... ......... ...... .. ........... .. ... ... .. .... .... ... . 
Potasio (mg/día) ....... ........ ... .. .. .. .. ........ .. .............. ... .. .. .... .. ........ ... . 
Cinc (mg/día) ....... ...... ... ... ........... ......... .... ....... ..... .. .. .... ... .. ... ... ... .. . 

314 

Observado (IC 95%) 

1.042 (994- 1.09 J) 
300 (279-32 1) 

14( 13-1 5) 
4 11 (400-420) 
100 (85-1 15) 
1,3 ( 1, 12-1,50) 

2 ( 1.97-2,07) 
35 (33-37) 

235 ( 196-273) 
6 ,3 (5-7.7) 

J .227 ( l .075-1 .379) 
2,3 (0,7-3,9) 

1.584 ( 1.476-1.690) 
3.626 (3.4 19-3.83 1) 

14.3 ( 13,6-15,2) 

Recomendaciones 

800-1.200 
350 
15 

150 
50-60 
1-l ,5 

1,2- l.7 
15-20 

[00-200 
2 

850- 1.000 
7,5-10 
2.500 

2.000-6.000 
12- 15 
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parte de la cocina del hospital en el momento de pre­
parar las bandejas de los menús, para lograr una ma­
yor uni formidad en la cantidad de alimentos sumi ­
nistrados. 

En conclusión, hemos detectado en nuestros menús 
generales un excesivo aporte de grasas, preferente­
mente monoinsaturadas y colesterol, así como un dé­
ficit en hidratos de carbono, fibra y vitamina D. Cree­
mos necesario realizar controles de calidad periódicos 
para corregir los defectos que pueden producirse al 
trasladar a la práctica cotidiana los menús teóricos 
previamente diseñados. 
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Resumen 

Diversos estudios han señalado la existencia de una 
relación entre osteoporosis y enfermedad periodontal. 
De hecho el envejecimiento se asocia con una pérdida de 
masa ósea tanto a nivel oral como a nivel sistémico y se 
ha comprobado que la reducción en la mineralización de 
los huesos agrava los cambios patológicos a nivel perio­
dontal, produciéndose en estos casos una mayor pérdida 
de sujeción de los dientes. Por ello resulta interesante 
profundizar en las influencias dietéticas que pueden 
condicionar ambos procesos patológicos. 

El aporte insuficiente de calcio y la disminución de la 
relación calcio: fósforo pueden favorecer la aparición de 
ambas patologías por inducir una resorción ósea. La je­
rarquía de la pérdida de hueso afecta por orden decre­
ciente a : los huesos de la mandíbula (especialmente el 
hueso alveolar), los huesos del cráneo, costillas, vérte­
bras y finalmente los huesos largos. Con el incremento 
de la pérdida ósea, el hueso con velocidad de renovación 
más alta, que es el alveolar, pierde hueso primero y se ve 
más severamente afectado con el tiempo. 

La implicación del calcio en la etiología de la osteopo­
rosis es una realidad controvertida, pero demostrada en 
un número considerable de estudios. El papel de un ade­
cuado aporte de calcio en la salud dental ha sido objeto 
de atención en recientes estudios que han encontrado 
mejoras en los procesos inflamatorios y de movilidad de 
los dientes en pacientes que presentaban gingivitis con 
hemorragias, después de aumentar su ingesta de calcio. 

En base a los datos de los estudios que relacionan el 
aporte de calcio y fósforo con el riesgo de sufrir osteopo­
rosis y enfermedad periodontal, y teniendo en cuenta 
que la ingesta de calcio es inferior a la recomendada en 
un importante porcentaje de individuos de la población 
española, parece conveniente mejorar la dieta de toda la 
población en general. Pero puede ser especialmente con­
veniente aumentar el aporte de calcio en personas que 
sufren enfermedad periodontal, como un camino enca­
minado a mejorar en este tipo de procesos y como medio 
de ayuda en la lucha contra la osteoporosis. 

(Nutr Hosp 1998, 13: 316-319) 
Palabras clave: Calcio. Osteoporosis. Enfermedad perio­

dontal. 

Correspondencia: Rosa M.' Ortega. 
Departamento de Nutrición. 
Facultad de Farmacia. Un iversidad Complutense. 
28040 Madrid. 

Recibido: I I-Xl- 1997 . 
Aceptado: 20-111- 1998. 

IMPLICATION OF CALCIUM DEFICIENCY IN 
THE PROGRESS OF PERIODONTAL DISEASE 

AND OSTEOPOROSIS 

Abstract 

Several authors have established a relationship bet­
ween osteoporosis and periodontal disease. The ageing 
process is associated with a loss of both oral and total 
bone mass. It has been shown that a r eduction of bone 
mineralization aggravates pathological periodontal 
changes, resulting in less support for the teeth. The pre­
sent study investigates the nutritional influences that 
may condition the appearance of both pathological pro­
cess. 

lnsufficient dietary calcium a nd a reduction in the 
calcium: phosphorous ratio may favour the appearan­
ce of both these conditions by promoting bone reab­
sorption. Bone loss affects the following in descending 
order: jaw bones (especially alveolar bone), cranial bo­
nes, ribs, vertebrae and long bones. Alveolar bone 
which has the highest rate of renewal, is affected first 
and consequently is the most severely affected in the 
long term. 

The role of calcium in the etiology of osteoporosis is a 
controversial issue. Nevertheless, its implication has be­
en proven in numerous investigations. The effect of ade­
quate calcium intake on dental health has formed the 
basis of several recent studies. T hese investigations have 
demonstrated that increased calcium intake improves 
the suffering of inflammatory processes and tooth mobi­
li ty in patients suffering from gingivitis with hae­
morrhaging. 

Based on the results of studies which link dietary cal­
cium and phosphorous to the risk of osteoporosis and 
periodontal disease, and bearing in mind that in a large 
proportion of the Spanish population calcium intake is 
below that recommended, there is a need for a general 
improvement of the diet. It may be of special interest to 
increase the calcium intake of patients suffering perio­
dontal disease. It may also help in the prevention of oste­
oporosis. 

(Nutr Hosp 1998, 13: 316-3 19) 

Key words : Calciwn. Os1eoporosis. Periodontal disease. 



Introducción 

Tanto la enfermedad periodontal como la osteopo­
rosis son procesos que suponen un importante proble­
ma para la salud pública, por las grandes molestias 
que ocasionan a las personas que las padecen y los 
elevados costes que ocasionan en atención médica. 
Por ello su repercusión sanitaria, económica y social 
es sin luoar a dudas, de enorme magnitud 1·3. 

, b . . 

- Las personas que tienen osteoporos1s experi-
mentan una reducción de la masa ósea y son altamen­
te susceptibles a sufrir fracturas, especialmente en la 
columna vertebral y en la cadera•.s, pero también se ha 
descrito, en muchos de estos casos, una pérdida de 
dientes y de masa ósea a-nivel oral2. 

Hace tiempo diversos autores señalaron que la pa­
radentosis primaria podía ser contemplada como un 
componente de la misma enfermedad sistémica de la 
cual la osteoporosis senil sería otra manifestación6• De 
hecho el envejecimiento se asocia con una pérdida de 
masa ósea tanto a nivel oral como a nive l sistémico• y 
Khokhlova y cols. 7 han llegado a la conclusión de que 
la reducción en la mineralización de los huesos agrava 
los cambios patológicos a nivel periodontal. 

Estudios recientes han confirmado esta relación en­
tre osteoporosis y pérdida ósea a nivel oraf1.u. Aun­
que la relación es poco entendida por la gran variabili ­
dad en las manifes ta c iones de cada una de las 
enfermedades, en la densidad de la masa ósea en dife­
rentes lugares de la anatomía y por la existencia de 
factores como el envejecimiento o padecimiento de 
enfermedades, que cornpl ican el estudio de la rela­
ción u . 

Pero indudablemente ambas enfermedades tienen 
un denominador común, un remodelado óseo anormal 
que condiciona una pé rdida de masa ósea: que afecta 
al hueso alveolar en la enfermedad periodontal y que 
es oeneralizada en el caso de la osteoporosis1-•. 

b . 

- La enfermedad periodontal es considerada una 
enfermedad infecciosa causada por una inadecuada 
higiene oral. En concreto, Jeffcoat y Chesnut4 han se­
ñalado que "en la periodontitis, el factor responsable 
iniciador del proceso es la infección con placa bacte­
riana en un pac iente susceptible". 

S in embargo, Whalen y Krook, indi can que hay 
muchas razones para no aceptar que el primer evento 
en la enfermedad periodontal es la g ingivitis causada 
por una inadecuada higiene oral con la subsiguiente 
infección bacteriana, y que una enfe rmedad que causa 
pérdida de dientes en millones de personas y moles­
tias, dolores y gastos en un número muy superior de 
individuos" no puede justificarse simplemente por una 
deficiencia en e l cepillado de los dientes. 

Por otra parte, en este tipo de procesos se produce 
una pé rdida ósea en la cavidad oral que no puede ex­
plicarse por una inflamación de l tejido blando que ro­
dea a l diente, ya que la respuesta d e l hueso a una 
aoresión de esta naturaleza sería la contraria'- 'º· Si la 
e~fermedad progresa se puede llegar a mover el dien-

Implicación de la deficiencia en calcio en el progreso 
de la enfermedad periodontal y de la osteoporosis 

te , pueden aparecer abscesos, y corno último paso :e 
puede perder la pieza dentaria. Aunque la prevalencia 
de este tipo de problemas puede variar ele acuerdo con 
el diseño de cada es tudio epidemiológico concreto. 
En concreto, el National Survey of Oral Health of 
Un ited States encontró que el 94% de las mujeres 
adultas tenían , al menos, un punto en la boca, en el 
que algún diente había perdido más de 2 111111 de co?~­
sión y que presentaba, por tanto , ri esgo de mov1l1-
dad'º· Estos d atos ponen de relieve que el problema 
tiene una repercusión considerable. 

Muchos estudios han encontrado una relación en­
tre enfermedad periodonta/ y osteoporosis, concreta­
mente en exámenes radiológicos de pacientes que tie­
nen enfermedad pe ri odon tal se ha comprobado la 
coexistencia de osteopenia tanto alveolar como verte­
bral " . 

Von Wowern y cols. 12 estudiaron 12 mujeres que 
habían sufrido fracturas osteoporóticas (Grupo 0 ) y 
14 mujeres normales (Grupo N). Los dos grupos fue­
ron comparables en edad, tiempo transcurrido desde 
la menopausia y consumo de tabaco. Este estudio pu­
so de relieve que las mujeres osteoporoticas tu vieron 
un contenido mineral significativamente inferior en el 
hueso de la mandíbula (0: 0,63 ± 0,04 U/cm'; N: 0,78 
± 0,02 U/crn2. P < 0 ,01) y aunque no se encontraron 
diferencias en la placa ni en e l sangrado gingival, s i se 
comprobó que las muj eres osteoporóticas tenían, con 
mayor frecuenc ia, pérdida de sujeción de los dientes. 

Factores dietéticos que pueden condicionar ambos 
procesos 

La osteopenia generalizada es una enfermedad co­
mún que ha sido constatada en animales domésticos. 
La causa principa l, establecida en estudios ex peri­
mentales, es la deficiencia dietéti ca en calcio y/o el 
exceso de fósforo.1. La baja ingesta de calcio induce 
hipocalcemia que estimula la actividad de la hormona 
paratiroidea. Po r su parte la alta ingesta de fósforn 
causa hiperfosfatern ia , que a su vez puede causar h1-
pocalcemia. Estas modificaciones condicionan una 
resorción del hueso para conseguir mantener, dentro 
de la normalidad, los ni veles de calc io y fósforo en 
suero, aunque sea a expensas de la progresiva desmi­
ne ralización ósea3. La enfermedad ha sido denomina­
da como hiperparatiro idismo secundario nutricional. 
Los animales jóvenes responden rápidamente a tales 
agresiones dietéticas, así como a la corrección de las 
mismas, mi ent ras que los an imales maduros, aunque 
también responden, lo hacen más lentamente". 

Un hiperparatiro idismo inducido nutricionalmente 
causa osteopenia generalizada, aunque es ta pérdida 
no es uniforme para todos los lugares del organismo. 
La j erarquía de la pérdida de hueso afecta por orden 
decreciente a: los huesos de la mandíbula (especial­
mente el hueso alveolar), los huesos del c ráneo, costi­
llas, vertebras y finalmente los huesos largos.1. La ra­
zón para que e l alvéolo sea el sitio predilecto de 

317 



NUTRICION HOSPITALARIA. Vol. XIII. Núm. 6. Noviembre-Diciembre 1998 

pérdida de masa ósea se explica por el hecho de que. a 
este nivel, e l turnover es el doble que en otros hue­
sos". Con el incremento de la pérdida ósea, en el hi­
perparatiroid is mo secundario nutricional, el hueso 
con velocidad de renovación más alta pierde hueso 
primero y se ve más severamente afectado con e l 
tiempo3. 

La implicación del calcio en la etiología de la o te­
oporosis es un a realidad controvertida, pero demos­
trada en un número considerable de estudios"- ,i. Con­
cretamente Matkovic y co ls.16 seña lan que un 
inadecuado aporte de calcio durante períodos críticos 
del crecimiento puede impedir alcan zar la máxima 
masa ósea, causando osteopenia, osteoporosis, y dete­
rioro de la integridad def esqueleto, junto con un in ­
cremento del riesgo de fracturas en e tapas posteriores 
de la vida. Varios estudios epidemiológicos han mos­
trado la existencia de una relación inversa entre inges­
ta de calcio e incidencia de fracturas 17- 1K. 

Sin embargo, e l papel de un adecuado aporte de 
calcio en la salud dental es un tema que ha sido menos 
estudiado. Aunque ya en 1968, Henrikson19 hizo un 
exhaustivo análisis de los efectos de la deficiencia en 
calcio en humanos y de su relación con la enfermedad 
periodontal, y llegó a reproducir experimentalmente 
esta patología, en perros adultos, sometiéndolos a una 
deficiencia dietética de calcio de carácter crónico. 

Whalen y Krook3 consideran que la pérdida de hue­
so en la enfermedad periodontal es una manifestación 
de un hiperparatiroidi smo secundario nutricio nal y 
que esta enfermedad es solo la primera manifestación 
de un proceso clínicamente mucho más severo, corno 
es la aparición de fracturas vertebrales y de huesos 
largos. 

En un estudio piloto en el que estuvieron implica­
dos I O pacientes (5 hombres y 5 mujeres de 40-49 
años de edad) con enfermedad periodontal se com­
probó que la deficiencia en calcio era e l denominador 
común, ya que su ingesta media era de 325 mg/día. 
Todos los pacientes tenían g ingivitis con hemorra­
g ias y en 8 se registró movilidad de los dientes. Des­
pués de un tratamiento, de 6 meses de duración, con 
dos dosis diarias de 500 mg de calcio (a partir de una 
mezcla de carbonato de calcio y lactogluconato cálci­
co) se comprobó que la inflamación mejoró en todos 
los casos y desapareció en tres, la movilidad de los 
dientes se redujo en siete pacientes y desapareció en 
uno4

-
9
• " · 

En este momento, las ingestas recomendadas para 
e l calcio so n de 800 mg/día en adultos, de 1.400 
mg/día en la egunda mitad de la gestación y de 1.500 
mg/día en lactación20. Sin embargo, 800 mg/día, pare­
ce una ingesta demasiado baja, dado que las pérdidas 
obligatorias de calcio por orina, heces y pie l son apro­
ximadamente de 380 mg/día21• Con una tasa de absor­
c ión del 35%, habría que tomar 1.100 mg de 
calcio/día para reemplazar las pérdidas obligadas '. 

La dieta española aporta cantidades de calcio que 
resultan insufic ientes para un importante porcentaje 

3 18 

de individ uos. Concretamente en un colectivo de 
gestantes se comprobó que el aporte era inferior al 
recomendado en un 7 1 % de los casos, considerando 
la dieta solo, y en un 52% de las gestantes si se su­
maba el aporte proporcionado por los suplementos22. 
En otro colectivo de gestantes el aporte de calcio en 
el tercer trimestre de embarazo fue inferi or al reco­
mendado en e l 85, 1 % de los casos y e l consumo de 
suplementos fue muy bajo y apenas modificó los re­
sultados anteriores . Por o tra parte las mujeres con 
menor ingesta de calcio tu vieron menor contenido 
del mineral en leche madura. lo que indica un peli­
gro de aporte in sufi ciente de calc io no so lo para 
e llas, sino también para sus hijosn. Al estudiar un 
colectivo de 200 escolares de 9-13 años se compro­
bó que un 41,5% tuvieron ingestas de calcio inferio­
res a las recomendadas2•. En adolescentes de 15 a 18 
años se constató que un 35,3% de los varones y un 
65,4% de las mujeres tenían ingestas de calcio infe­
rio res a las recomendadas2i. En lo que se refiere a 
las personas de edad avanzada, un 33,3% de varones 
y 37,8% de mujeres, tuvieron ingestas de calcio in­
feriores a 800 mg/díal6, aunque diversos estudios se­
ñalan que este aporte es probablemente insuficiente 
en ancianos y que las ingestas recomendadas deben 
ser incrementadas en este grupo de edad. En concre­
to la National Osteoporosis Foundation recomienda 
una ingesta de 1.500 mg de calc io a las mujeres 
postmenopáusicas que no sigan terapia hormonal 
sustituti va21• De establecerse en 1.500 mg/día las in­
gestas recomendadas para mujeres de edad avanza­
da, prácticamente la totalidad de la población ten­
dría aportes insuficientes. 

Además de ser muy elevado el número de indivi ­
duos con aportes de calcio inferiores a los recomenda­
dos, hay otras influencias dietéticas que pueden supo­
ne r un perjuic io e n la absorción y utili zación del 
calcio. Concretamente la relación calcio:fósforo que 
debería ser próxima a la unidad, cada vez se va ha­
ciendo más pequeña y alejando de la pauta aconseja­
da\ Este aporte bajo de calcio y elevado de fósforo 
puede contribuir a la aparición de un hiperparatiroi­
dismo nutricional secundario en humanos y a su dete­
rioro óseoi. " · 

Por otra parte, en este momento existe, entre la po­
blación en general , una gran preocupación por el con­
sumo de colestero l y grasa saturada. Esta fue la prin­
c ipa l preoc up ación, e n materia nutri c iona l 
manifestada en un grupo de 533 jóvenes uni versita­
rios sanos (preocupación señalada por e l 35,4% de los 
estudiados)28• En este sentido autores como Retzlaff y 
cols.29 indican que las pautas de control de la coleste­
rolemia pueden llevar a sufrir deficiencias en calcio si 
se restringe el consumo de lácteos por temor a su con­
tenido en colesterol. Sin embargo, diversos estudios 
han puesto de reli eve que un consumo adecuado de 
productos lácteos puede ser beneficioso en el control 
de la colesterolemia y en la prevención del riesgo car­
diovascular10. 



l 
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Vemos que son muchos los condicionantes de un 
aporte de calcio insuficiente, problema que puede es­
tar en el origen de la enfermedad periodontal y de la 
osteoporosis. 

Klemetti y cols. 11 han realizado un estudio con 227 
mujeres postmenopáusicas sanas de 48 a 56 años. Los 
resultados que obtienen sugieren que los individuos 
con contenido mineral más elevado en el esqueleto. 
tienen mayor capacidad de retener sus dientes, aunque 
presenten cavidades periodontales, en comparación 
con los sujetos q ue presentan osteoporosis. Este ha­
llazgo puede motivar al tratamiento de las personas 
que sufren de enfermedad periodontal avanzada para 
que tengan un buen status en calcio. 

Basándose en los datos de' los estudios que relacio­
nan el aporte de calcio y fósforo con el riesgo de sufrir 
osteoporosis y enfermedad periodontal, parece conve­
niente mejorar la dieta de toda la población en gene­
ral , pero puede ser especialmente conveniente aumen­
tar e l aporte de ca lcio en personas que sufren 
enfermedad periodontal como un camino encaminado 
a mej orar en este tipo de procesos y como medio de 
ayuda en la lucha contra la osteoporosis. 
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Resumen 

Cuando se precisa nutrición enteral domiciliaria 
(NED), todavía, a pesar del indudable incremento de la 
calidad de vida que se puede conseguir con una gastros­
tomía endoscópica percutánea (PEG) se evita en ocasio­
nes su indicación al considerar que esta técnica y su 
mantenimiento son muy costosos. Pretendemos evaluar 
el coste real de la NED cuando se indica por vía oral, 
sonda nasogástrica (SNG) y PEG. 

Pacientes y métodos: Se analizan retrospectivamente 
datos de 65 pacientes que han precisado NED durante el 
año 1996. La vía de acceso fue SNG en 20 casos, 18 pa­
cientes con PEG y 27 candidatos a vía oral. Edad media 
56 años. 50 % hombres y 50% mujeres. Los diagnósticos 
que más frecuentemente motivaron la indicación fueron 
neoplasias orofaríngeas-maxilofacia les y alteraciones 
neurológicas. En todos los casos se valoró el material y 
fór mula utilizados, las complicaciones asociadas y se 
evaluó el coste de la NED. 

Resultados: La duración media del tratamiento es de 
175 ± 128 días, similar en los tres grupos. La media del 
coste fórmula/día es ligeramente superior en los pacien­
tes que utilizaron la vía oral. La media del coste total/día 
y la media del coste material/día fue algo mayor en los 
pacientes portadores de PEG. Los pacientes con PEG 
presentaron menos complicaciones que los portadores 
de SNG. El coste posiblemente derivado de las complica­
ciones debe ser mayor en el grupo de SNG en relación 
con cambios repetidos de sonda por pérdidas u obstruc­
ción. 

Co11clusio11es: El coste de la NED es discretamente in­
ferior si se infunde por SNG. La mayor incidencia de 
complicaciones leves, pero que motivaron cambios de 
sonda en estos casos SNG, sugiere costes indirectos supe­
riores. La vía oral se asocia a la indicación de fórmulas 
especiales de mayor coste. 

(Nutr Hosp 1998, 13: 320-324) 

Palabras c lave: Nutrición entera/ dom iciliaria. SNG. 
PEG. 
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EVALUA TION OF THE COST OF HOME ENTERAL 
NUTRIUTION WITH REGAROS TO DIFFERENT 

ACCESS ROUTES 

Abstract 

When home enteral nutrition is needed, there is still, 
despite the undisputed increase in the quality of life that 
can be achieved with a Percutaneous Endoscopic Gas­
trostomy (PEG), a reservation in its use because this 
technique and its maintenance is considered to be very 
costly. We aim to assess the true cost of home enteral nu­
trition using the oral route, a nasogastric tube, and 
PEG. 

Patients and metlwds: The data of 65 patients who re­
quired home enteral nutrition during 1996, were analy­
zed retrospectively. The access route was a nasogastric 
tube in 20 cases, 18 patients had PEG, and 27 candidates 
used an oral route. The average age was 56 years. 50 % 
were men and 50 % were women. The most common 
diagnoses that led to the indication were oropharyngeal­
maxillofacial neoplasms and neurological disorders. In 
ali cases the material and formula used was assessed, as 
were the associated complications and the cost of the at 
home enteral nutrition. 

Results: The average duration of the treatment was 
175 ± 128 days, and this was similar in ali three groups. 
The average formula/day cost was slightly higher in the 
patients using the oral access route. The average total 
day cost and the average matreial/day cost was slightly 
higher in patients with a PEG. Patients with a PEG pre­
sented fewer complications than those with a nasogastric 
tube. The cost derived from possible complications must 
be higher in the nasogastric tube group, especially consi­
dering the repeated tube changes due to obstruction or 
loss. 

Conclusions: The cost of home enteral nutrition is 
slightly lower if one uses a nasogastric tube. The greater 
incidence of complications that were mild but required a 
tube change, in this case a nasogastric tube, suggests hig­
her indirect costs. The oral route is associated with the 
need for special formulae that a re more expensive. 

(Nutr Hosp 1998, 13: 320-324) 

Key words : Home entera[ nutrition. Nasogas tric tube. 
PEG. 



Introducción 

La nutrición entera! es una indicación terapéutica 
de creciente implantación en pacientes que con diver­
sa patología no pueden asegurar una ingesta oral sufi­
ciente para cubrir sus necesidades nutricionales y 
mantienen funcionalidad intestinal. 

El uso de las técnicas endoscópicas percutáneas para 
la colocación de sondas ha ido en aumento en pacientes 
que han necesitado nutrición entera! a largo plazo1-6 . 

La gastrostomía endoscópica percutánea (PEG) es 
una técnica sencil la, de fácil manejo y núnimas compli­
caciones, y resulta muy ventajosa para el paciente1-13. 
Sin embargo, en ocasiones se evita su utilización a l 
considerar la técnica y su mantenimiento muy costosos. 

En este estudio pretendemos evaluar el coste real 
de la nutrición entera! domiciliaria (NED) cuando se 
pauta por vía oral, sonda nasogástrica (SNG) y gas­
trostomía endoscópica percutánea (PEG). 

Pacientes y método 

Se analizan retrospectivamente datos de 65 pacien­
tes que han precisado NEO durante el año 1996 en la 
Unidad de Nutrición del Hospital La Paz. Se dividen 
en tres grupos: A: 20 pacientes portadores de SNG, B: 
18 pacientes portadores de PEG y C: 27 pacientes con 
nutrición entera! vía oral. Se describen los resultados 
para las siguientes variables: edad, sexo, diagnóstico, 
complicaciones derivadas del tratamiento nutricional, 
discapacidad de cada paciente, fórmula y material uti ­
lizados, pauta de infusión y coste de la NED. 
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Fig. 1.- Diagnósricos que mo1ivaron másji-ecuentemenre la NEO. 

Evaluación del coste la nutrición entera! domiciliaria 
con relación a diferentes vías de acceso 

Resultados 

Se presentan los resultados, para cada uno de los 
grupos, de las diferentes variables y se comparan és­
tos entre sí. La media de edad para los grupos A y B 
son semejantes, en torno a los 56 años ± 15 y ± 24 res­
pectivamente y 48 ± 16 años para el grupo C. El por­
centaje de varones en el grupo A es del 67%, siendo 
del 61 % para las mujeres en el grupo B. En e l grupo C 
la proporción de varones es de 44%. 

Los diagnósticos que más frecuentemente moti­
varon la indicación de la NED fueron: neoplasias 
orofaríngeas y maxilofaciales en 76% para los pa­
cientes portadores de SNG y un 67% de al teracio­
nes neurológicas para los pacientes portadores de 
PEG. En el grupo C los diagnósticos son variados, 
apareciendo con mayor frecuencia las neoplasias y 
las enfermedades infl amatorias intestinales (EII) 
(ver fig. 1 ). 

Las fórmulas más utilizadas para los 3 grupos fueron 
poliméricas en un 87% para SNG, 80% para PEG y 50% 
para la vía oral, siendo además el 28% para fórmulas oli­
goméricas y 22% para las especiales en e l grupo C. 

El volumen medio de fórmulas enterales infundidas 
es semejante en los tres grupos, siendo la unidad de 
500 mi (ver tabla I). 

La pauta de infusión más utilizada en la SNG es 
"discontinua goteo" en un 72% y en la PEG "disconti­
nua bolus" en un 62% (ver fig. 2). 

Precisaron bomba de infusión el 15% de los pacien­
tes con SNG, y el 33% de los pacientes de los pacien­
tes con PEG. 
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Tabla I 
Unidades de fórmula por grupos 

Unidades/día 

Grupo A .................. .. ................. ....... . 
Grupo 8 .... .................. ...................... . 
GrupoC .. .... ...................................... . 

3,28 ± 1.36 
3.31 ± 0,68 
2.85 ± 0,82 

La util ización de SNG conlleva un mayor número 
de complicac iones de tipo d igestivo , especialmente 
vómi tos y estreñimiento, así como mecánicas por pér­
dida u obstrucción de_la sonda. Los pacientes con 
PEG presentaron menor número de complicaciones 
que los portadores de SNG. En el grupo oral no se ob­
jetivaron complicaciones (ver tabla 11). 

Valoramos la siguiente escala para definir e l grado 
de incapacidad de los pacientes sometidos a NED de 
menor a mayor grado: sin discapacidad, ligera disca­
pacidad social , grave discapacidad social, grave dis­
capacidad laboral, confinamiento en domicilio, confi ­
namiento en silla y confinamiento en cama. En los 
tres grupos de pacientes se objetiva un elevado grado 
de discapacidad con una frecuente necesidad de con­
finamiento en su domicilio; sin embargo, en el grupo 
de nutrición oral hay un gran porcentaje de sujetos sin 
di scapacidad (ver fig. 3)1 ... 

La duración media del tratamiento para la SNG fue 
de 135 ± 123 días, para la PEG 206 ± 132 días y para 
la vía oral 184 ± 13 1 días, destaca el amplio rango que 
existe entre la duración mínima y máxima. 

Para calcular las unidades de material por año de tra­
tamiento se han evaluado 2.826 días (7,7 años) para el 
grupo A y 3.7 16 días (JO, 18 años) para el grupo B. Se 

23,8 

72,2 

SNG 

Fig. 2.-Pautas de ilrjitsión más 111ili:odas en SNG y PEG. 
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Tabla 11 
Co111plicacio11es 

Diarrea ........ ......... ...... .. .. .... .. .. .... . 
Estreñimiento ...... .. .. ... .. ........ ..... . 
Vómitos y otros .... .. ......... ..... .. ... . 
Pérdida/obstrucción sonda ...... . .. 
Infección periostomótica/ 

extravasación ....... .. ... .. ........ .. . . 
Ninguna .. ... ....... ........ .. .... ....... .. .. . 

SNG (%) PEG {%) 

4.8 
19 
19 
19 

o 
38,2 

11,1 
27.8 

5,6 
o 

11 . 1 
44.4 

ha valorado la utilización de sondas, jeringas, bolsas, 
sistemas de infusión, tapones y bombas de infusión por 
parte de los pacientes sometidos a SNG y PEG. Los da­
tos han sido obtenidos teniendo en cuenta las unidades 
de material/año de tratamiento. Como se observa en los 
resultados de la tabla III aparecen diferencias significa­
ti vas únicamente en el número de sondas utilizadas (p 
= 0.02). En la siguiente tabla se presenta la media de 
costes en relación con la fórmula/día, el material/día y 
e l coste total/día (ver tabla IV). 

Se han hallado diferencias significativas en el coste 
de material/día (P = 0.04) entre SNG y PEG. siendo 
desfavorable para la PEG; sin embargo, no se han en­
contrado diferencias signi fica ti vas en el resto de los 
costes. 

Discusión 

La NE es un soporte nutricional útil en pacientes 
que con determinada patología no pueden asegurar un 
adecuado estado nutric ional manteniendo el aparato 
digestivo funcional mente normal 11 . 

16,7 

• Cont 24 hs 
5,6 

5,6 • Noct 12 hs 

D Diurna 12 hs 

D Discont Bolus 

D Discont goteo 

PEG 
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Fig. 3.-Grado de discapacidad de los pacie111es some1idos a NEO. 

En nuestro estudio hemos analizado el coste real de 
la NE en 65 pacientes que han utilizado 3 vías dife­
rentes de acceso: SNG, PEG y vía oral; e n edades 
comprendidas entre los 32 y 80 años; en un 50% de 
hombres y 50% de mujeres. Las patologías que moti­
varon la indicación de la NE fueron principalmente 
neopl asias orofaríngeas-maxilofaciales y alteraciones 
neuro lógicas. El perfil de los pacientes portadores de 
SNG es fu ndamentalmente tumoral en contraste con 
la patología ne urológica e n la que se ind ica pre­
ferentemente la PEGs. 

Dependiendo de la patología que presentaba el pa­
ciente se eligió la fóm,ula enteral más ajustada a su si­
tuación y a sus necesidades nutricionale . En los 3 
grupos las fórmulas más utilizadas fueron las polimé­
ricas, siendo las di etas especiales y las ol igoméricas 
de mayor indicación en los pacientes que utilizaron la 
vía oral como vía de acceso. 

Para los pacientes con PEG la pauta de infus ión 
m,1s utilizada fue di scontinua en emboladas lo cual 
permi te un tipo de nutrición má fi sio lógica y, posi­
blemente, más calidad de vida en los pacientes. El vo-

Tabla III 

Material: unidadeslwio 

Tapones ... ....... ........ ..... ...... ....... .. .. . 
S ist infusión ...................... ......... .. . 
Bo lsas ... ...... ... .. .. ..... ... ................... . 
Jeringas .. .. ......... ...... ... ...... .... .. ... ... . 
Sondas .......................................... . 

* p < 0.05. 

PEG 

19,64 
3 1,63 
24,45 
47,34 

1,86 

SNG 

24,67 
59,35 
30,77 
3 1,42 
7.01 * 

ORAL 

Evaluación del coste la nutrkión entera! domiciliaria 
con relación a diferentes vías de acceso 

• S/discapac. 

f;: Lig discap soc. 

~ Grave discap soc. 

• Grave discap lab. 

Confin. domicilio -
~ Confin. silla 

o Confin. cama 

lumen medio de fó rmul a infundida fue de 1.500 
mi/día, algo inferior a lo habitualmente indicado. 

De manera individualizada hemos analizado el ma­
terial utilizado, sondas, sistemas de infusión, bolsas. 
jeringas y bombas de infusió n; encontrando diferen­
cias significativas en el número de sondas utilizadas, 
siendo mayor para los pacientes con SNG. 

La utilización de la SNG como vía de acceso conlle­
va mayor número de complicaciones gastrointestinales 
y mecánicas relacionadas con la sonda, por obstrucción 
o pérdida, lo que supone una peor calidad de vida para 
el paciente, teniendo en cuenta que se trata de pacientes 
con un grado de discapacidad social-laboral importan­
te, la mayotia se encuentran confinados a su domicilio. 
La obstrucción o retirada involuntaria de una sonda es 
una complicación menor pero que genera muchos in­
convenientes para el paciente, ya que muchas veces los 
equipos de atención primaria no disponen de material 
de repuesto o no consideran oportuno colocarla nueva­
mente en el domicilio del paciente, obligándo le, con 
frecuencia, a acudir al servicio de urgencias hospitala­
rio para proceder a su recolocación. Produciéndose así 
una disminución en la infusión requerida y ocasionan­
do pérdidas de tiempo para el paciente y su familia y 
demandando recursos asistenciales hospitalarios. En 
este momento es difíc il medir en té rminos económicos 
estos factores, pero sin duda han de incrementar consi­
derablemente el coste del proceso. 

Analizando los datos obtenidos se deduce que la 
NE utilizando la SNG como la vía de acceso es úti l en 
pacientes que necesi ten la nu tric ión entera) para pe­
ríodos cortos de tiempo, y para períodos más largos 
creemos que el método de elección es la PEG1·6. 

El coste de la NED utilizando como vía de acceso 
la PEG es ligeramente superior al coste derivado de la 
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Tabla IV 

Valoración de cos1es (ptas.) 

Coste material/día ............................... . 
Coste fórmula/día ...... .. ....................... .. 
Coste total/día .... .. ....... ......... ........... ... . . 

* p <0.05. 

Media 

92,55 
1.773 
1.866 

SNG 

DT 

57,25 
398,50 
383.82 

SNG, coincidiendo con los resultados de algunos au­
tores1i; y en contraste con los estudios realizados por 
otros16. 11. 

Sin embargo, esta técnica supone una mayor cali­
dad de vida para e l paciente derivada del menor nú­
mero de complicaciones, menor número de cambios 
de sonda, como así es documentado por otros autores•. 
5. 7,9-11. 1.l. 18-20. 

Aunque la vía oral no precisa la utilización de ma­
terial de infus ión , su coste no es inferior debido al 
consumo de fórmulas especiales que habitualmente 
son más caras. 
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Resumen 

Objetivos: El presente estudio caso-control se realizó 
para estudiar el papel de la dieta, especialmente la in­
fluencia de grupos de alimentos, en el desarrollo del cán­
cer de mama. 

Material y métodos: El estudio se realizó entre abril y 
noviembre de 1997 en el Hospital Dr. Peset de Valencia. 
Los casos fueron 65 mujeres de edades comprendidas 
entre los 35 y 78 años, y los controles incluían 78 muje­
res de edades entre los 34 y 82 años. Los hábitos dietéti­
cos se estudiaron a través de un cuestionario validado de 
frecuencia de consumo de alimentos el cual incluía 100 
alimentos. También se incluyeron preguntas concernien­
tes a la frecuencia de consumo de grupos de alimentos. 

La diferencia entre variables fue estudiada por el test de 
X'· Para cada artículo, se calculó la ingesta en quintiles divi­
diendo la frecuencia del grupo de estudio completo en per­
centiles (20, 40, 60, 80). Por último, se realizó un análisis de 
regresión múltiple ajustándose a los datos. 

Resultados: Se obtuvo significación estadística cuando 
se estudio el incremento del riesgo de cáncer de mama con 
el incremento de la ingesta para los siguientes grupos de 
alimentos: cereales (arroz) (OR = 1,1; 95% IC: 0,1-10,0), 
pollo (1,3, 95% IC: 0,5-3,6), ternera (OR = 1,3: 95 % IC: 
0,5-3,6) y una alta ingesta de algunos alimentos ejercieron 
una significativa protección frente al desarrollo de CM: 
huevos (OR = 0,6; 95 % IC: 0,2-1,9), aceite de oliva (OR = 
0,5; 95 % IC: 0,1-2,0), tomates (OR = 0,5; 95 % IC: 0,1-
1,8). Cuando se realizó el análisis de regresión linear se 
observó cómo el consumo de tomates y el número de hijos 
mostraron una relación inversa estadísticamente signifi­
cativa con el estadio del cáncer de mama. 

Conclusiones: El consumo de tomates, principalmente, 
y el consumo de huevos y aceite de oliva, junto con el nú­
mero de hijos mostraron una relación inversa estadísti­
camente significativa con el estadio del cáncer de mama. 

(Nutr Hosp 1998, 13: 325-329) 
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INFLUENCE OF THE INGESTION OF FOODS AND 
GYNECOLOGICAL RISK FACTORS ON THE RISK 

OF nREAST CANCER IN VALENCIA 

Abstract 

Objectives: The present case-control study was under­
taken to elucidate the role of recent diet, specially in the 
intluence of' food groups, in the development of cancer of 
the breast. 

Material and methods: A case-control study of breast 
cancer (nC) was conducted between April to November 
1997 in Valencia (Spain). Cases were 65 women aged 35-
78 years. Controls included 78 women aged 34-82. 

Dietary habits were investigated through a validated 
food frequency consumption questionnaire (FFQ) inclu­
ded 100 foods. One summary questions were included, 
concerning ali food items of' a certain type or food fre­
quently consumption. The difference between variables 
was tested by the chi-square method. For each food 
item, quintiles of consumption were calculated by divi­
ding the frequency distribution ofthe entire study group 
into 20th, 40th, 60th and 80th percentiles and multiple 
linear regression analysis were fitted to the data. To as­
sess the independent associations between selected ne 
risk factors and ne stage. 

Results: A significant trend of increasing risk with 
increasing intake emerged for the following food 
groups: Cereal dish (rice) (OR = 1.1; 95 % CI: 0.1-
10.0), poultry (OR = 6.0; 95 % CI: 0.9-43.9), beef meat 
(OR = 1.3: 95 % CI: 0.5-3.6) and high intake of sorne fo­
od groups exerted a significant protection against deve­
lopment of BC: eggs (OR = 0.6; 95 % Cl: 0.2-1.9), olive 
oíl (OR = 0.5; 95 % CI: O.J-2.0), tomatoes (OR = 0.5; 
95% CI: 0.1-1.8). When linear regression analyses was 
performed, consumption of tomatoes and parity sho­
wed an inverse association statistically significant with 
the stage of ne. 

Conclusions: Consumption of tomatoes, mainly, con­
sumption of eggs and olive oil, and parity exhibited a 
statistically significant relationship (p < O.OS) with ne 
stage in Valencia (Spain). 

(Nutr Hosp I 998, I 3: 325-329) 

Key words: Breast cancer. Dietary habits. Food in1ake. 
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Introducción 

La dieta mediterránea (una elevada ingesta de acei­
te de oliva, cereales, legumbres. frutas y vegetales) se 
ha relacionado con una baja prevalencia de algunas 
enfermedades asociadas. entre las cuales el cáncer de 
mama (CM) parece estar incluida 1• 

Las tasas de CM se han mantenido relativamente 
bajas en los países medi terráneos comparadas con la 
mayoría de los países occidentales1. Los componentes 
de la dieta mediterránea responsable de este patrón fa­
vorable no han sido todavía claramente identificados'. 
Es conocido que la dieta mediterránea tradicional es 
relativamente rica en carbohidratos, vegetales frescos 
y frutas, pero el total de la ingesta de grasa en térmi­
no proporcionales no es relativamente baja. Hablan­
do en términos de composición de grasa, lo que es tí­
pico e n la dieta mediterránea es la baja ingesta de 
grasas de origen an imal y la predominancia del consu­
mo de aceite de oliva•-'. 

Aunque el debate sobre CM y dieta se ha centrado 
en los nutrientes, el papel de unos determinados ali ­
mentos, grupos de alimentos y la variedad de la inge -
ta de alimentos es de una considerable importancia 
debido a que la convers ión de alimentos en nutrientes 
es todavía incompleta e imprecisa". 

El presente estudio caso-control se realizó en Va­
lencia para estudiar el papel de la dieta. e pecialmente 
la influencia de grupos de ali mentos, en el desarrollo 
de CM. 

Material y métodos 

I . Selección de casos y controles 

El estudio caso-control e realizó entre abril y no­
viembre de 1997 en el Hospital Dr. Peset de Valencia. 
Los casos fueron mujeres con cáncer de mama (CM) 
primario confirmado histológicamente y el cual no 
fue diagnosticado con más de un año de antigüedad a 
la entrevista, tampoco se había diagnosticado cáncer 
en otras localizaciones. En conjunto, 65 mujeres de 
edades comprendidas e ntre 35-78 años (media de 
edad 56,8 años) fueron incluidas en el estudio. Los 
controles fueron mujeres sin historial previo de cán­
cer, de la misma área de salud de los casos y que fue­
ron admitidas en el hospital por enfermedades no cró­
nicas, no re lacionadas con neoplasias o condiciones 
ginecológicas, ni tampoco con enfermedades del trac­
to digestivo u hormonales. o relacionadas con modifi­
caciones de la dieta: este acercamiento en relación 
con los controles nos permitió saber si estas mujeres 
estaban afectadas por CM, ya que de haberlo estado 
habrían sido vistas en el mismo hospital que los casos. 
Los controles fueron mujeres de edades comprendidas 
entre los 34-82 años (media de edad 53,7) sin relación 
de cosanguinidad con los casos. Todos lo ca os y los 
controles fueron entrevistados por per onal entrenado 
e instruidos en la relevancia de la recogida y compara-
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bilidad de la muestra cuando recogían casos y contro­
les. 

Los casos no fueron apareados con los controles in­
dividualmente pero fueron comparados segú n edad y 
área de residencia, que en este estudio fue el área de 
salud número 9 de la Comunidad Valenciana. 

2. Cuestionario de frecuencia de consumo de 
alimentos 

Los casos y los controles respondieron a un cuestio­
nario, el cual incl uía preguntas sobre: historial familiar 
de CM en parientes de primer y segundo grado, varia­
bles antropométricas (altura, peso) antes del diagnósti­
co, hi storial laboral, factores ginecológicos (edad de 
menarquía, edad de menopausia --cada mujer fue de­
finida como postmenopáusica si no había tenido el pe­
ríodo menstrual desde hacia un año, o si le había sido 
realizada una oforectomía bilateral-, número de hi­
jos, número de abortos, lactancia y edad de primer em­
barazo a término, uso de anticonceptivos orales) y fár­
macos consumidos para otras indicaciones. 

El total de pacientes incluidos en el estudio, acepta­
ron participar y ninguno fue rechazado o rehusó parti­
cipar en el estudio. 

De acuerdo con la clasificación TNM', 11 de los ca­
sos estaban en estadio 1, 35 se encontraban en estadio 
II de la enfermedad y 19 en estadio III. Aquellas muje­
res en estadio IV no fueron incluidas en este estudio. 

Los hábitos dietéticos fueron estudiados a través de 
un cuestionario validado de frecuencia de consumo de 
alimentos\ cuya duración fue de 30 minutos. El pro­
medio de frecuencia semanal de consumo de alimen­
tos simple. como de complejas recetas (incluyendo los 
más comunes en la dieta española), se preguntaron a 
cada una de las mujeres, pidiéndoles que recordaran la 
frecuencia de consumo de estos alimentos durante un 
período de tiempo de 5 años an terior al diagnóstico de 
la enfermedad o admisión en el hospital para los con­
troles. El cuestionario de frecuencia de consumo de 
alimentos incluyó 100 al imentos, los cuales se agrupa­
ron en 9 secciones: 1) pan, pasta y arroz, 2) leche, café, 
té, yogur y queso, 3) huevos, 4 ) carne, 5) pescado, 6) 
vegetales. 7) legumbres, 8) frutas, 9) azúcar y edulco­
rantes artificiales, 10) aceites y mantequillas, 11 ) bebi­
das alcohólicas. Al final de cada una de las secciones, 
había una pregunta resumen concerniente a la frecuen­
cia de consumo de los alimentos de la sección por se­
mana. El uso de edulcorantes artificiales se dividió en 
dos grupos únicamente (consumidos, no consumidos). 
La di ferencia entre las variables fue estudiada median­
te el test de x2

• 

3. Análisis estadístico 

Para cada artículo, la ingesta en quintiles se calculó 
di vidiendo la frecuencia de d istribución del grupo 
completo en percentiles (20, 40, 60 y 80). La catego­
ría más baja de cada alimento (es decir, el primer 
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quintil ) se tomó como categoría de referenc ia, y la ex- Tabla I 
posic ión OR se calculó para estimar e l riesgo relati vo Distribución de casos y co11troles por edad. índice de 
para las otras c uatro categorías. Para controla r los po- Quetelet. menarqufa, edad primer embara::.o a término, 
sibles factores de confu sión se realizó un análi sis de 

número de hijos. ~·tatus 111e11strua/, meses de lactancia y 
regresión múltiple ajustándose a los datos. También 

11úmero de abortos 
se estudió la posible asoc iación entre las variables in-
dependie ntes factores de riesgo de CM y estadio de la Características Número de casos y co111role, 
e nfermedad. El análisis estadístico se realizó utili zan-
do e l programa SPSS/PC +s. Edad ( a,-ios) N.º % N.o % Test 

de de del X' 

Resultados casos co111ro/es 

La tabla I muestra cómo las mujeres con cáncer de ~34 ..... .... ............ o o 3 3,8 
mam a (CM) presentaban. un ni vel más e levado de 35-44 .... .... .. ... .. .. . 11 16,9 9 11 ,5 0,85 

obesidad, un mayor número de hijos y una más alta 45-54 .............. .... 18 27,7 33 42,3 0.30 
edad de primer embarazo a término que los controles. 55-64 .................. 14 21,5 21 26,9 0.90 

obteni éndose s ignificación estadística. Los casos tam- ~ 65 ..... .... ......... ... 22 33,8 12 15.4 0.58 

bién p resentaron un me nor número de abortos. una 
IQ (kg/111' ) edad más baja de me narquía y también se observó e n-

tre lo casos con CM un predominio de mujeres post- < 20.00 ......... .. .... 13 20.3 66 84.6 o.o 
20,00-25.99 ... ..... 30 45,3 9 11 ,5 0,0 me nopá usicas. 
26,00-29,99 ........ 16 25,0 o o 

En la tabla II podemos observar los puntos de corte 
30.00-40,00 ...... .. 6 9.4 3 3.8 

de la ingesta en quinti les para cada grupo de a limen-
tos y el correspondi ente odds rati o e intervalo de con- Edad 111enarq11ía 
fianza al 95%. La ingesta de merluza no se re lacionó 

~ 11 ..................... 16 24.6 18 23. 1 0,83 
s ignificati vamente con e l riesgo de CM. Contraria- 12 .... ... ..... ...... .... .. 14 2 1,5 9 11 .5 0.94 
mente una tende ncia significativa de inc remento del 13 ........................ 16 24,6 15 19.2 0.90 
riesgo se observó con e l aumento de la ingesta de los ~ 14 ...... .. ... ... ... .... 19 29.2 36 46.2 0,26 
siguientes g rupos de alime ntos: Cereales (arroz) (OR 
e n e l quint il más a lto comparado con e l má bajo= Primer embara;o a término 
l , I; 95% IC: O, 1-1 O.O), pullo (OR = 6.0; 95% IC: 0 ,9- ~ 19 ..... ...... ..... .. ... 7 10.8 12 15.4 0.60 
43,9), te rnera (OR = 1,3: 95% IC: 0.5-3,6), lentej as 20-24 ........... ....... 18 27.7 33 42,3 0,30 
(OR = 1 , 1; 95 % IC: 0 ,2-5,8), espinacas (OR = 1,7 ; 25-29 ................ .. 29 44,6 27 34.6 0,37 
95% IC = 0 ,5-5,5) y garbanzos (OR = 2,6: 95 % IC = ~30 ..................... 11 16.9 6 7.7 
0,4-1 8,8). Una elevada ingesta de los ocho grupos de 
alime ntos ej erc ieron una protecció n frente al desarro- Número de hijos 

llo de l CM: huevos (OR en el quintil más a lto fre nte al Ninguno ... ....... .... 3 4,6 12 15.4 

más bajo= 0.6; 95% IC: 0,2- 1 ,9), aceite de oliva (OR 1 .... .. ... .. ... ......... ... 9 13,8 6 7,7 

= 0.5; 95% IC: O. 1-2.0), tomates (OR = 0,5; 95% IC: 2 ........................ .. 33 50,8 27 34.6 0,15 

O, 1-1,8), cebollas (OR = 0,5; 95% IC: 0,7- 1,5), lechu- 3 ......... .... .. .. .. ...... . 14 2 1,5 18 23, 1 0,70 

ga (OR = 0.5; 95 % IC: O, 1-1 ,7), patatas (OR = O, 1: ~ 4 ....... ............. ... 6 9.2 15 19,2 0.66 

95% IC: 0-0,6), naranjas (OR = 0,4; 95% IC: O, 1 -1 ,2) 
Swtus menstrual y manzana (OR = 0,5 ; 95 % IC: O, 1 -1 .8) (tabla 11). 
Premenopausia ... 16 24.6 30 38.5 0.30 La tabla lII muestra los resultados de l anális is de 
Postmenopausia .. 49 75.4 4~ 6 1,5 0,16 

regresión linear múltiple de aquellos factores de ries-
go c uyo comportamie nto fue más consis tente con e l Lacta11cia (meses) 
actual conocimiento de la etiología del C M. El consu- Ninguno ....... .... .. . 14 21.5 30 38,5 0,38 
mo d e toma tes, p lá tanos, judías verdes y pescado 1-4 ...................... 10 15.4 9 11 .5 0.90 
mostraron una relación inversa con el estadio del C M. 5-8 .................. .... 11 16,9 12 15,3 0.60 
Esta tendenc ia también se observó para las variables 9- 18 .......... .. ...... .. 18 27.7 15 19.1 0.9 1 
g inecológicas, me narquía y número de hij os. Por e l ~ 19 ................. .... 12 18,5 12 15,2 0,58 
contrario, para e l consumo de cordero y garbanzos se 
observó una re lación directa con e l estadio de l CM. Aborlo 

Ninguno .. ..... ....... 50 76,9 45 57,7 o.os 
Discusión 1 ............... ........... 7 10,8 18 23. 1 0.91 

2 ......... ..... ... ........ . 7 10.8 12 15,4 0.60 
El presente estudio identifica algunos grupos de ali - ~ 3 ............... ........ 1,5 3 3,8 

mento cuya ingesta está negat ivamente asociada a l 
IQ = índice de Quc1ele1 (kg/1111). 

r iesgo cáncer de mama (CM), ta les co mo huevos, 
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Tabla II 

Odds ratios de cáncer de 111a111a (." su correspo11die111e IC al 95%) entre 65 casos y 78 co111ro/es co11for111e a la 
i11ges1a en q11i111i/es de dis1i11tos grupos de alimento~. 

Valencia /977 

Grupo de Grupo de 
ali111e111os h1gesta en quintiles a limemos /11ges1a en qui111i/es 

1 2 3 4 5 2 3 4 5 

l 
l. Cereales Espinacas (l"eces/semana) 

r Arroz (veces/semana) Punto de corte ............. 1.0 -1,0 5.0 5.0 
Punto de corte ............. 1,2 2.4 3,6 -1,8 OR .............................. 1,7 1.3 1.8 1.7 
OR .............................. 1 1,5 1 1.6 1.1 1((95%) ..................... 0.1 -9.2 0.2-13.5 0,5-3,7 0,6-6.0 0.5-5,5 
1((95%) ..................... 0. 1-9.2 0, 1-20.0 0.1-9,2 0,2-1 5,6 0, 1-10,0 

Lechuga ( veces/semana) 
2. Pollo (veces/semana) Punto de corte ............. 5.0 7.0 7,0 7.0 
Punto de corte ... .......... 4.0 5,0 5.0 5,8 OR .............................. 1 1.2 0.5 0.5 0.5 
OR .......................... .... 0.8 0.8 1,2 1.3 1((95%) .... .... .... ......... 0, 1-9.2 0.3-3.7 0.1-1.6 0.1 -1,7 0.1-1,7 
1( (95%) ..................... 0.1-9.2 0,2-3,1 0.2-3.1 0.3-5.1 0.5-3,6 

Pata/as (veces/semana) 

3. Huevos (veces/semana) Punto de corte ............. 4.0 4.0 5.0 7.0 
Punto de corte .. ........... 1.0 1.0 2.0 2.0 OR .............................. 1 0.5 0.6 0.8 0.1 
OR ........... ................... 1 0.9 0,05 0.09 0,6 1((95%) ..... ................ 0.1-9.2 0.1 -2.2 0,1 -2.4 0.2-2,4 0-0.6 
1((95%) ..................... 0.4-2.8 0.3-2.6 0-0.4 0.0 1-0.5 0.2- 1.9 

8. Cítricos 
4. Temera (veces/semana) Naranjas (veces/semana) 
Punto de corte ... .......... o -1,0 4.0 5.0 Punto de corte ............. 4.0 4.0 5.0 6,0 
OR ........... 1 0,7 1.1 1.1 1.3 OR ................... .. ......... 1 0,2 0,3 0,4 0.4 
IC (95%) ..................... 0,4-2.8 0.2-3,0 0.3-3.5 0.3-3.5 0.5-3.6 1((95%) .......... ........... 0, 1-9.2 0-1,0 O 1,1 0,1-1,2 0.1-1.2 

5. Mer/11:;a (veces/semana) 9. Otras frutas 
Punto de corte ......... .... 0.4 -1,0 4,0 5.0 Ma11:a11a (1·eces/semana) 
OR .............................. 1 0..1 0.7 0.7 1.0 Punto de corte ............. 4.0 4,0 5,0 6,0 
IC (95'k) ..................... 0.-1-2.8 0.08-2.0 0.2-2.0 0.2-2.0 0.3-3.0 OR .............................. 0.4 0.4 0,3 0,5 

1((95%) ........... .......... 0.1 -9.2 0.1-1,-1 0.1-1.4 0.1-0.9 0,1 -1.8 
6. Acei1e de o/ira (veces/semana) 
Punto de corte ........ ..... 5.0 7,0 7,0 7,0 IO. Legumbres 
OR ..... .... ..................... 0.7 0.5 0,5 0.5 Le111ejas (veces/semana) 
IC(95%) ..................... 0.4-2.8 0. 1-2,0 0.1-2.0 0. 1-1.9 0.1-2,0 Punto de corte .......... ... 3.0 3.0 4,0 4,0 

OR ................... ........... 0,3 0.3 1,5 1,1 

7 Vegetales crudos y cocinados (veces/semana) 1((95%) ...... .. .. .......... . 0, 1-9.2 0-2.0 0-2.0 0,6--1.1 0.2-5.8 
Tomates 
Punto de corte ....... .... .. 4 5 6,6 7 Garba11:os (veces/semana) 
OR .............................. 1 2.8 0.6 1.0 0.5 Punto de corte ............. 2.0 4.0 4.0 4.0 
1((95%) ..................... 0,-1-2,8 0.4-22.0 0. 1-2.9 0.1 -6.1 0,1-1.8 OR ........................... 1 1,3 0,9 0,9 2,6 

1((95%) ....... ............. 0,1 -9,2 0,3--1.7 0,3-3,1 0.3-3.1 0..1- 18.8 
cebolla ( veces/semana) 
Punto de corte ............. 0,2 4.4 5.0 7,0 
OR .............................. 1 0,3 3.8 2,0 0.5 
1((95%) ..................... 0.1 -9,2 0-2.0 0.7-22.6 0.6-6.4 0.7- 1.5 

aceite de oliva, tomates, cebollas, lechugas, patatas, riesgo de CM. La asociación inversa con la ingesta de 
naranjas y manzana. Contrariamente, se observó un aceite de oliva confi rmó los resultados de otros estu-
mayor 1i esgo derivado de la ingesta elevada de cerea- dios9. ,o. 

les (arroz), pollo, ternera, lentej as, espinacas y gar- La asociación positiva con el consumo de vegetales 
banzos. Estos resultados ayudan a identificar algunos no fue, sin embargo, consistente con los resultados de 
hábitos dietéticos relacionados con el incremento del otros es tudios " . En estudios realizados en relación a 
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Tabla III 

Análisis de regresión múltiple linear de las variables 

del estudio enfimción del esladio de cáncer de mama 

en Valencia 

Variables Beta 

Tomates ... ....... .. ........... . - l ,96 
Número de hijos ... ..... ... - 4,60 
Consumo de vegetales .. 1,70 
Edad primer 

embarazo a término .. 0.41 
Cordero ... ... .......... ... ... ... \11 
Menarquía .. ... ........ ... ..... - 0,74 
Garbanzos ... ... .... .. .. ....... 1.36 
Consumo de pescado .... - 1,35 
Plátanos ... .................. ... - 1,60 
Judías verdes .. .............. - 2,23 

Beta 
es1a11-
dari~ada 

0,89 
2,09 
0,92 

0,28 
0,94 
0,68 
1,23 
1,42 
0,88 
1,24 

Significación 
estadística 

0,034 
0,034 
0,071 

0,148 
0,245 
0.284 
0,276 
0,349 
0,760 
0,799 

la dieta y el CM se observó un efecto protector por el 
consumo elevado de tomates, cebollas, lechuga, pata­
tas y cítricos (naranjas), pricipalmente por la vitamina 
C, y un bajo consumo de espinacas12. 

El efecto protector atribuido al pescado ha sido ya 
identificado en estudios ecológicos y puede ser atri­
buido al efecto protector de nutrientes específicos, co­
mo los ácidos grasos de la serie w-35• En nuestro estu­
dio, cuando se estudió el consumo de me rluza y 
sardinas, no observamos ninguna asociación con el 
CM. Sin embargo, el efecto protector del pescado po­
dría ser debido a otros alimentos de origen marino. 

Entre los diferentes tipos de carne, pollo y ternera, 
ejercieron un efecto perjudicial. En un gran número 
de estudios se ha observado también una positiva aso­
ciación entre la ingesta elevada de carne y el riesgo de 
CM9

. Con respecto a la grasa saturada, no se asoció 
positivamente con el riesgo de cáncer en este estudio. 
Esta aparente discrepancia con algunos estudios pre­
vios4, 9 puede ser explicada por el relativamente bajo 
consumo de grasa en la población de Valencia, región 
en la cual el consumo elevado de vegetales y el bajo 
consumo de grasa son comunes en la dieta valenciana. 
El moderado efecto protector del aceite de oliva, es­
pecialmente rico en grasa monoinsaturada, es de par­
ticular interés, dado que la evidencia experimenta su­
giere un potente efecto protector del aceite de oliva en 
relación con otras grasas en algunos estudios realiza­
dos en animales u.••. 

Los resultados que discrepan entre los diferentes 
estudios pueden en parte ser debidos a la introducción 
de un posible efecto confundente como resultado de 
los diferentes factores de riesgo del CM. El ajuste pa-

ra los posibles factores confusionales del CM, inclu­
yeron factores reproductivos que mostraron cómo el 
consumo de vegetales crudos y cocinados, especial­
mente tomates, y el consumo de pescado pueden ex­
plicar la distribución del CM en Valencia para este 
período de estudio. Nuest ros resultados están en 
concordancia con estudios previos en re lación con 
factores reproductivos y CM donde el bajo número de 
hijos, baja edad de menarqufa y una edad de primer 
embarazo a término fueron asociadas con un mayor 
riesgo de CM. 
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