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Resumen 

Las poliaminas son extraordinariamente importantes 
para el crecimiento celular, lo que se refleja en su estric­
to control a nivel de la regulación de su síntesis y degra­
dación. En el intestino delgado juegan un papel primor­
dial en todos aquellos procesos en los que interviene la 
regeneración tisular tales como la curación de las úlce­
ras de estrés, regeneración hepática poshepatectomía, 
lactancia, síndrome de adaptación después del ayuno o 
cualquiera que suponga hiperplasia o hipertrofia de los 
enterocitos. En el tracto gastrointestinal existe un gra­
diente en el eje villi-cripta y a lo largo del propio tubo di­
gestivo, siendo las zonas con mayor contenido luminal el 
yeyuno y el colon. Los estímulos para su síntesis endóge­
na son la dieta y la propia flora bacteriana que a su vez 
influyen en la cantidad y concentración de las poliami­
nas. Otros péptidos activos u hormonas que también 
pueden influir en la vía de síntesis de las poliaminas son, 
por ejemplo, la gastrina, el factor de crecimiento epidér­
mico o la hormona del crecimiento. Revisamos las inte­
racciones de estos factores en la respuesta adaptativa del 
intestino. 

(Nutr Hosp 2000, 15:85-91) 

Palabras clave: Aparato digestivo. Nutrición. Poliami­
nas. Revisión. 

Introducción 

El intestino delgado del tracto gastrointestinal (TG) 
es una estructura tubular de 350-700 cm de longitud y 
unos 300 m2 de superficie, cubierta mayoritariamente 
por células epiteliales columnares o enterocitos. La 
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POLYAMINES IN THE GASTROINTESTINAL 
TRACT 

Abstract 

Polyamines are extremely important for cell growth, 
a fact that is reflected in the strict control of their syn­
thesis and breakdown. In the small intestine, the polya­
mines play a fundamental role in ali processes involving 
tissue regeneration, such as healing of stress-related ul­
cers, posthepatectomy hepatic regeneration, adaptation 
syndrome after fasting and ali processes with enterocyte 
hyperplasia or hypertrophy. In the gastrointestinal 
tract, there is a polyamine gradient in the villi-crypt cell 
axis and along the digestive tube, itself; the segments 
with greatest luminal content are the jejunum and the 
colon. Endogenous polyamine synthesis is stimulated by 
the diet and normal bacterial flora, which, in turn, regu­
late the amount and concentration of polyamines. Other 
hormonal and active peptide components ( e.g. gastrin, 
epidermal growth factor, growth hormone) also have an 
influence on the pathway of polyamine synthesis. The in­
teraction of these factors as related to the intestinal 
adaptive response is reviewed. 

(Nutr Hosp 2000, 15:85-91) 
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cara enteral está compuesta por un cúmulo de protu­
siones lurninales o vellosidades intestinales (villis) se­
paradas una de otra por las criptas, las cuales están 
compuestas por células inmaduras que representan las 
áreas de mayor crecimiento. Las células inmaduras de 
las cripta se mueven gradualmente hasta alcanzar el 
vértice de la vellosidad, diferenciándose en este pro­
ceso. Cuando alcanzan el vértice o bien sufren un pro­
ceso de endocitosis y son reabsorbidas o bien son 
expulsadas al lumen. Los dos procesos de prolifera­
ción/antiproliferación están altamente regulados de 
modo que el número de células se mantiene constante. 
En situación normal los enterocitos van desde las 
criptas al vértice en un período de tiempo de 5-6 días. 
En el íleon la altura de los villis es menor, por lo que 



el tiempo de tránsito también es menor y del orden de 
unos 3 días. 

La mucosa del tracto gastrointestinal es uno de los 
tejidos del organismo que tiene un turnover celular 
más corto. Las células de revestimiento intestinal se 
recambian totalmente cada tres días. La reparación de 
la mucosa requiere de dos procesos: 1) restitución, 
que consiste en la migración de las células viables re­
manentes desde las zonas adyacentes, proceso en el 
cual es imprescindible la integridad de la lámina pro­
pia, y 2) división celular que se inicia a las 12 horas y 
es dependiente de la síntesis de ADN. En ambos pro­
cesos se requiere la presencia de las poliaminas. 

La bioactividad de estas moléculas no está relacio­
nada directamente con su concentración y la putresci­
na es probablemente más importante que las otras dos 
como promotor del crecimiento a nivel del enterocito. 
No se sabe con seguridad si el efecto promotor de la 
putrescina es per se o mediado por la conversión a las 
otras dos. 

Las poliaminas intestinales (PAi) y la actividad de 
los enzimas de la vía de síntesis como la omitina-de­
carboxilasa (ODC) en el tracto gastrointestinal pre­
sentan particularidades funcionales con respecto a su 
metabolismo respecto a otros tejidos u órganos. Así, 
en el curso del desarrollo posnatal y en el período de 
destete, se inicia la síntesis de glicoproteínas en la 
mucosa intestinal; esto corresponde a un período de 
tiempo en el que aumenta el contenido de esperrnina 
proveniente de la dieta sólida como sustituyente al 
aporte de leche matema1• 

En cuanto a la enzima clave de la vía, la ODC, su 
característica más importante es su rápida velocidad 
de recambio en tejidos de mamífero (t:J/2 10' -30'). El 
estímulo de su síntesis tiene lugar después de la expo­
sición a efectores positivos y negativos tanto lumina­
les como parenterales. Y en cuanto a su presencia en 
el TG, también parece que existe un gradiente decre­
ciente proximal-distal. 

El incremento de la actividad enzimática de la 
ODC está asociado específicamente a ciertas fases del 
ciclo celular: las transiciones Gl-S y G2-M que son 
los puntos esenciales en el control del ciclo celular. 
Estos dos picos de activación de la ODC van seguidos 
de la aparición de concentraciones elevadas de putres­
cina y después de esperrnidina en la célula. La mayor 
parte de los estímulos del crecimiento que incluyen un 
aumento de la actividad de la ODC suponen un incre­
mento en la concentración de la putrescina celular. 

El modo por el cual las PA estimulan el crecimien­
to es un mecanismo no comprendido en su totalidad. 
Así, algunas experiencias han apuntado hacia meca­
nismos génicos como es el caso de un estudio in vitro 
en células IEC-62• El estudio es concluyente en cuanto 
se observa que la inhibición de la síntesis de P A con 
DFMO incrementa la síntesis de la proteína y del 
ARN mensajero de la p53, lo que a su vez se asocia a 
un paro de la mitosis en G 1 pero sin incremento de la 
apoptosis. En el mismo trabajo se describe que el in-
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cremento en la expresión de los protooncogenes e-fas, 
c-myc y c-jun después de un incremento celular de P A 
precede en el tiempo a la inducción de la síntesis de 
ADN. Esta explicación del mecanismo de modulación 
positiva de las P A parece no ser el mismo cuando la 
modulación es en sentido inverso y negativo, de modo 
que los cambios en la activación de la expresión de al­
gunos protooncogenes sería un mecanismo "menor" 
en el caso de inhibición del crecimiento debido a la 
depleción de P A. Conocemos pues que el descenso de 
los niveles de P A inhibe la renovación celular, pero el 
mecanismo de la inhibicion del crecimiento todavía 
está por dilucidar. 

En los tejidos del TG como el hígado, páncreas o el 
propio intestino, cuando la hiperplasia está estimulada 
por la resección parcial del órgano, la primera eviden­
cia del incremento en la proliferación celular es un au­
mento de la actividad de la ODC que antecede a otros 
marcadores de incremento de la síntesis de ADN. Sin 
embargo, no está claro cual es la duración de este in­
cremento o si simplemente es un mecanismo de "en­
cendido" o de "iniciación". 

Lumen 

La concentración intraluminal de putrescina es, con 
la excepción de la concentración presente en el se­
men, la mayor de cualquier otro compartimento extra­
celular de la naturaleza. 

Según datos de Osbome3 en el quimo de ratas nor­
males la concentración de putrescina en duodeno y 
yeyuno es del orden medio de 3,04 y 2,20 nmoVg pe­
so. Si se asume que 1 g de quimo es equivalente a 1 
rnl de agua, la concentración de esta poliarnina sería 
del rango de 2-3 mM. Estas concentraciones serían 2-
3 veces inferiores en el lumen del estómago y colon. 
La concentración en íleon sería de 7-10 veces inferior. 
Las concentraciones de esperrnina y espermidina sería 
del orden de 5 veces menor que la putrescina. La ma­
yor concentración de esperrnidina sería de 0,6 mM en 
el ciego. La putrescina en el lumen está en forma libre 
en un 90% y sólo un 10% está ligada a proteínas del 
quimo. Un hecho a resaltar es que, en general, cuanto 
más alta es la concentración luminal de putrescina 
más baja es la actividad enzimática de la ODC (esto­
mago y duodeno). Por el contrario cuanto más baja es 
la concentración de esta poliarnina más alta es la acti­
vidad de la ODC (íleon, colon y ciego). Esta premisa 
no se cumpliría en yeyuno, en donde la actividad de la 
ODC sería muy alta a pesar de la alta concentración 
intraluminal de putrescina. 

Transporte 

Estudios en células intestinales del tipo IEC-6 deri­
vadas de las criptas duodenales, la putrescina es trans­
portada por mecanismos tiempo y temperatura depen­
dientes pero sodio independientes. En este caso se ha 
calculado que la putrescina tiene una constante de Mi-
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chaelis (Km) de 1,26 x µM y una velocidad máxima 
(V máx) de la reacción de 5,184 pmol x mg 
proteína/hora y considera que estas células pueden 
transportar putrescina en cantidades muy elevadas y 
con una Km en el rango micromolar3• 

Estos datos no son totalmente concordantes con los 
de Scemama• que encuentra en células IEC-6 una Km 
de 4,85 µM para la putrescina. Este mismo autor con­
sidera que la espermidina presenta dos lugares de in­
teracción, uno de alta afinidad y baja capacidad (Km 
= 0,26 y Vmax = 177 pmol x 15 min. x 106 cél.) más 
otro de baja afinidad y alta capacidad (Km= 2,1 y 
Vmax = 429 pmol x 15 min. x 106 cél). Además indica 
que el transporte totalmente inespecífico de P A sólo 
se da en el extremo apical de la membrana, por lo que 
hay un movimiento unidireccional desde el lumen-cé­
lula-sangre. 

Datos de Milovic de 19985 en enterocitos de conejo 
indican un sistema de transporte saturable con una 
Km de 13,24 y 12,35 µM para esperrnidina y esperrni­
na y una Vmax de 159 y 105 pmol x mg de proteína x 
min., respectivamente. También describe que el trans­
porte de putrescina no se inhibe por las otras dos PA y 
que sólo la esperrnidina inhibe la esperrnina de modo 
competitivo. El cúmulo de putrescina podría inhibirse 
en un rango de (IC50) de 3 X lQ-6 M. La espermina y 
espermidina presentarían igual capacidad inhibitoria 
con respecto a la acumulación de putrescina indican­
do un transporte poco específico para cada una de las 
poliaminas. 

Al estudiar las interacciones en el transporte entre 
algunos aminoácidos y las poliaminas se ha podido 
comprobar que los aminoácidos glutarnina, omitina y 
ácido aspártico no tienen efecto a una concentración 
mM, esta es una concentración que sí inhiben las pro­
pias PA por un efecto de feedback. Los que sí lo inhi­
ben a la misma concentración son los derivados de las 
PA como el 1, 7-diaminoheptano, 1, 10-diaminodeca­
no y el bis-metilglioxal. 

Kumagai6 en enterocitos aislados de rata encuentra 
también que la captación de la putrescina es tempera­
tura dependiente y saturable con una Km de 1,23 x 
10-s M y una Vmax de 2,6 x 10-10 M. Estos datos indi­
can que existen diferencias en los mecanismos com­
petitivos para la acumulación de PA no sólo en dife­
rentes estirpes celulares7•8, sino en células con distinta 
ubicación en el enterocito y a lo largo de los distintos 
tramos digestivos. 

Depleción-repleción 

La depleción total, exógena y endógena de poliami­
nas, altera las propiedades y funciones de la mucosa 
intestinal. La restricción se consigue en dos situacio­
nes: tras el ayuno y con la administración de inhibido­
res de su síntesis, especialmente la a-difluorometilor­
nitina (DFMO). 

Durante el ayuno se produce una reducción del pe­
so de la mucosa, de las proteínas, del ADN y de las 

poliaminas del intestino delgado; el contenido de pu­
trescina se reduce en un 50% y disminuyen, pero me­
nos, la espermidina y espermina. Se produce un des­
censo marcado de la proliferación de las células de las 
criptas y un descenso de entre el 50-95% en la activi­
dad de la ODC en todas las células a lo largo del eje 
villi-cripta. A las 48 horas ya se ha reducido la longi­
tud de los villis pero no se afectan las criptas9• 10• Estu­
dios realizados en ratas sobre los factores que inciden 
en los niveles de PAi en esta situación han demostra­
do que en el ayuno la actividad de la ODC es más alta 
en las criptas y en las áreas de unión villi-cripta11 • 

Usando la oclusión de un segmento de intestino du­
rante 90' como modelo de falta de aporte se observa 
un daño estructural y funcional en la mucosa del seg­
mento ocluido; los villis quedan completamente des-¡. , 
truidos pero se preservan las criptas12 • Durante el pei 
ríodo de ayuno, la respuesta adaptativa consiste en la 
activación del transporte basolateral y la captación de 
PA desde la circulación hacia el enterocito. 

En ratas y durante la renutrición con dieta completa 
ad libitum durante 6 horas, se produce una respuesta hi­
pertrófica con incremento en la longitud de las criptas y 
los villis de un 50% sin cambios en el número de célu­
las. El descenso del ARN se revierte en 6 horas, alcan­
zando la normalidad a las 12 horas de la renutrición, la 
putrescina y esperrnidina, también se normalizan a las 
12 horas pero no la esperrnina que continúa por debajo 
de la normalidad. No se producen cambios significati­
vos en la proliferación de las criptas durante las prime­
ras 12 horas de la renutrición. La inducción del creci­
miento mucosal coincide con un incremento en la 
actividad de la ODC lo que indica que las PA necesa­
rias para el crecimiento son facilitadas mayoritariamen­
te por la elevación en la actividad de la ODC y que en 
esta etapa de renutrición se incrementa unas 15 veces la 
actividad de la ODC en los villis y áreas de unión villi­
cripta. El incremento en la actividad enzimática no su­
pone que se produzca un incremento paralelo y la diso­
ciación entre la actividad de la ODC y el crecimiento 
de la mucosa intestinal en respuesta a la nutrición indi­
ca que no todas las P A pueden seguir esta vía. En el in­
testino y después de la renutrición, una apreciable parte 
de la putrescina (hasta un 30%) no se usa para la sínte­
sis de esperrnidina y esperrnina y puede ser oxidada por 
la DAO hacia otros compuestos como el succinato para 
ser utilizado como "fuel" oxidativo13• 

Desde un punto de vista general se admite que la 
inducción por estímulos tróficos específicos de la ac­
tividad de la ODC en una población celular heterogé­
nea como es la mucosa intestinal está restringida a 
una población celular diana y que por ello la activa­
ción de la expresión de la ODC en los diferentes tipos 
celulares se regula por estímulos diferentes. 

La renutrición después de la cirugía produce un in­
cremento temprano pero transitorio de la actividad de 
la ODC y la reperfusión tisular va seguida de un in­
cremento rápido de la ODC muy parecido a lo que 
ocurre en la renutrición. 
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La pregunta que surge de inmediato es saber el por­
qué las células diferenciadas de la parte más alta de 
los villis expresan mayor cantidad de ODC ante estí­
mulos que aumenten la respuesta adaptativa mientras 
que no ocurre de igual modo en el fondo de las crip­
tas. 

Respuesta adaptativa 

Sabemos que la actividad de la ODC y el contenido 
en poliaminas se incrementa marcada y rápidamente 
durante la proliferación celular. A este respecto exis­
ten estudios en los diferentes tramos del tubo digesti­
vo que apoyan este papel protector del crecimiento. 
Así, la regeneración del hígado después de una hepa­
tectomía parcial depende de la activación de esta vía y 
se ha podido demostrar que el aporte exógeno de pu­
trescina es muy importante a la hora de disminuir el 
efecto antiproliferativo de inhibidores de la vía como 
el DFM0 14. En el caso de la mucosa gástrica, son im­
portantes en la curación de las úlceras de estrés. En 
todo el proceso de maduración intestinal que tiene lu­
gar en las primeras tres semanas de vida, las células 
criptales proliferan rápidamente, aumenta la altura de 
los villis y del número total de células. Paralelamente 
y durante este tiempo aumentan la actividad de las en­
zimas de la vía y del contenido celular en poliaminas. 
Estos hechos se repiten en el proceso de adaptación 
intestinal durante el período de lactancia, en la adap­
tación posresección del intestino o del páncreas o en 
la readaptación después del ayuno. Existen pocos da­
tos sobre el período adaptativo que sigue a la adminis­
tración de nutrientes por la vía parenteral pero cree­
mos que aquí es también crucial. 

Niveles gástricos 

El proceso de reparación tisular en el caso de las úl­
ceras gástricas inducidas por el estrés se inicia de in­
mediato a partir de las 12-24 horas. La presencia de 
poliaminas es esencial en el proceso de reparación 
que depende de la migración desde las áreas adyacen­
tes de las células remanentes viables y del reemplazo 
por la mitosis celular, pero adicionalmente influyen 
en la polimerización y redistribución de los microtú­
bulos, lo que se demostró en ratas a las que se les ad­
ministró una solución de cloruro sódico intragástrico 
a una molaridad alta (3,4 M)15 • El bloqueo de la activi­
dad enzimática de la ODC por el DFMO inhibe el 
proceso inicial de reparación tisular gástrico, pero la 
esperrnina exógena actúa en contra de esta acción 16• 

Estudios de la actividad de la ODC en sujetos nor­
males cifran sus valores en 371 pmol/mg prot/h, sin 
diferencias por edad o sexo, mientras que en pacientes 
con cáncer gástrico los valores medios son de 724 
pmol/mg prot/h11• Pero no parece que las medidas de 
la ODC sean capaces de diferenciar entre pacientes 
con riesgo de cáncer gástrico o pacientes con cáncer 
gástrico establecido. 
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La presencia de Helicobacter pylori está inevitable­
mente asociada a la presencia de una gastritis crónica 
activa y se involucra en el desarrollo del cáncer gástri­
co. En pacientes con esta patología no se han hallado 
incrementos de la ODC y sólo se han observado incre­
mentos en las áreas de atrofia gástrica o metaplasia. 

Intestino delgado 

No existe unanimidad de criterios en lo que se re­
fiere a la distribución de las poliaminas y la ODC en 
las criptas intestinales y villis, ya que pueden existir 
algunas diferencias entre especies 18 • En general se 
acepta la existencia de un gradiente proximal-distal de 
putrescina y espermidina pero no de espermina19 • 

Además el gradiente villi-cripta es también crucial en 
la respuesta adaptativa del intestino. Después de una 
yeyunostomía se produce un incremento de hasta el 
93% en la actividad enzimática de la ODC pero tam­
bién en las otras enzimas que controlan la síntesis y 
degradación de las poliaminas2º. Teniendo en conside­
ración que la más abundantes en la mucosa es la es­
permidina, cambios en su concentración y conse­
cuentemente en la putrescina y esperrnidina suponen 
un papel decisivo en la iniciación de la respuesta 
adaptativa del intestino delgado proximal después de 
la resección. 

Teniendo en cuenta la longitud del intestino delga­
do, se pueden producir cambios en la composición de 
poliaminas en el lumen consecuentes a los cambios de 
la flora de la dieta, los factores tróficos más importan­
tes del tracto digestivo. Con la administración de una 
dieta control con yogur21 en voluntarios sanos se ha 
podido comprobar que se produce un incremento tran­
sitorio del 25% en el flujo de putrescina en el yeyuno. · 
No queda claro si el incremento es debido al aumento 
debido al propio contenido de la dieta o a la secreción 
pancreática inducida por el alimento, ya que los villis 
responden de modo diferente a los estímulos lumina­
les y sistémicos. 

Circulación enterohepática 

Se ha podido comprobar que la concentración de 
putrescina en duodeno es muy elevada3 aunque se 
desconoce el mecanismo por el cual esta poliamina 
está tan elevada en el quimo del duodeno. Se ha suge­
rido que o bien al ser ingeridas con los alimentos con 
alto contenido bacteriano o bien a través de la reab­
sorción de las P A producidas por la microflora cólica, 
éstas pueden recircular vía portal y ser secretadas al 
duodeno por la bilis. Se supone que de este modo el 
ciclo entero hepático puede contribuir al perfil de P A 
hallado en el tracto gastrointestinal. La secreción pan­
creático-qiliar contiene 49,3 µM y es secretado con un 
flujo de 30 µL/min. El descenso del nivel de P A en el 
íleon comparada con el yeyuno se puede atribuir a la 
alta tasa de rendimiento en la circulación enteropática 
después de la reabsorción de P A a nivel yeyunal. 
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Intestino grueso 

Cálculos aproximados sitúan el contenido de P A en 
el colon en 155 µmol de espermidina y 670 µmol de 
putrescina22. Datos sobre la actividad de la ODC si­
túan su concentración entre 1 y 3 pmol/mg prot/h en 
colon y ciego, lo que a su vez supone una gran capaci­
dad de producción de putrescina a nivel del intestino 
grueso3. 

El tracto GI contiene bacterias con unas 400 espe­
cies de bacterias que se incrementan distalmente a lo 
largo de su longitud y alcanzan un número de 1011 a 
1012 por gramo de tejido (aeróbicos y anaerobios)23. La 
microflora residente se adhiere a la superficie luminal 
dejando menos área libre para el contacto con gérme­
nes patógenos. 

Estudios en que comparan la función intestinal y 
los niveles de P A en ratas con intestino libre de gér­
menes, han demostrado que las ratas sin microflora 
presentan valores altos en la mucosa de espermidina y 
espermina, alta actividad enzimática de la maltasa y 
baja de lactasa24. 

El metabolismo de las poliaminas en el intestino 
grueso está ligado tanto a los cambios en la microfl~ra 
bacteriana como a la cantidad de fibra fermentable m­
gerida, ya que estos polisacáridos escapan a la _diges­
tión pancreática y son degradados por las bactenas del 
intestino grueso. En general la fibra, goma guar o pec­
tina, tienen un gran efecto de estimulación en la proli­
feración celular25. Los efectos específicos pueden va­
riar y se ha visto que la goma guar incrementa el peso, 
ADN y ARN de la mucosa colónica; la pectina incre­
menta el ADN del colon proximal y ciego mientras 
que el salvado de avena no tiene ninguno de estos 
efectos citados. Pero además se ha demostrado que el 
recambio de la mucosa del colon distal es mayor con 
la administración de pectina o goma guar y menor en 
colon proximal con administración del salvado26. 

Tanto la pectina como la goma guar, actúan sobre 
la flora cólica e incrementan el crecimiento total de 
bacterias, bacteroides, fusobacterias y enterobacterias, 
por el contrario las bifidobacterias sólo se han encon­
trado en el caso de la administración de goma guar22. 

Cuando se seleccionan las especies que representan 
las poblaciones bacterianas más abun_dantes del int~~­
tino humano (bacteroides, fusobactenas, cocos y b1f1-
dobacterias) se ha demostrado que bacteroides, fuso­
bacterias y cocos sintetizan grandes cantidades de 
putrescina y espermidina siendo este origen el que ge­
nera la mayor proporción de P A del intestino. 

Así pues, el tipo de fibra ingerida afecta a la com­
posición de la flora microbiana que a su vez puede 
modificar el perfil de P A sintetizadas en el colon. 

Hormonas y factores de crecimiento 

El crecimiento de la mucosa tiene dos componen­
tes : incremento del tamaño o hipertrofia e incre­
mento del número o hiperplasia. La proliferación es 
una función de las células relativamente indiferen-

ciadas y la diferenciación es la adquisición de las 
funciones de una célula madura, tales como la ab­
sorción de nutrientes, secreción de algunos metabo­
litos, contractibilidad, transmisión de señales, etc . 
Según McCormak en 199!27, los estímulos del crec~­
miento de la mucosa intestinal se dividen en tres ti­
pos: 1) péptidos secretados por las células de la mu­
cosa, 2) factores luminales producidos por las 
bacterias o ingeridos con la dieta y 3) señales hor­
monales o neurales . 

En el primer grupo de péptidos se incluyen: la ga~­
trina, que estimula la secreción gástrica y el creci­
miento de la mucosa gastrointestinal y las glándulas 
oxínticas de la mucosa; la bombesina, que es un 
potente mitógeno y tiene un efecto trófico directo e 
indirecto28· 29; el enteroglucagón que puede actuar de 
modo indirecto ya que los triglicéridos de cadena lar­
ga estimulan la secreción de enteroglucagón, en íleon 
y colon aunque no se ha podido ~e~ostrar ~u ,efe~to 
directo; en cuanto al factor de crecumento ep1defffi1co 
(EGF) ya desde su descubrimiento por Cohen e~ ! 96_2 
se sabe que estimula el crecimiento y la reparac1on tl­
sular3º· 31. La acción del EGF está mediada por un in­
cremento en la replicación de las células epiteliales, 
fibroblastos y de neovascularización así como de la 
síntesis de proteínas, de ácido hialurónico o de colá­
geno. Se ha sugerido que esta acción podría ser de­
pendiente o mediada por la activación enzimática de 
la 0DC32. Además el EGF puede tener también acción 
sobre la migración celular, la cual a su vez también es 
mediada por las poliaminas,por lo que quedaría expli­
cada su acción protectora sobre la mucosa gástrica. El 
efecto del EGF sobre la actividad enzimática de la 
ODC y la síntesis de su RNAm ha sido demostrado en 
células derivadas de cáncer gástrico (Kato-III). La es­
timulación con 0,01-10 µg/ml de EGF de estas células 
incrementa unas 30 veces la actividad basal de la 
ODC y su síntesis de ARNm con aparición de un per­
fil bifásico que tiene un pico a las 5 y otro a las 9 ho­
ras33; este perfil se explica tomando como base los d~s 
mecanismos citados que subyacen en el proceso de ci­
catrización que son la migración y la propia pr~lifera­
ción celular. Esta respuesta bifásica sólo ha sido re­
ferenciada en estas células pero no se ha observado en 
hígado, cerebro o pulmón de ratas n~ en el caso ,de 
otras estirpes celulares como las derivadas de pan­
creas de rata AR42J34 o carcinoma epidermoide 
A43 l35. Parece pues una respuesta circunscrita, de 
momento, a las células gástricas. 

En cuanto al segundo grupo o factores humorales, 
es difícil saber cuáles tienen efecto per se porque no 
hay modelos en que se pueda aislar el efecto d_e u~a 
sola sustancia. A este respecto se sabe que los d1saca­
ridos estimulan más la respuesta que los monosacári­
dos o que los oligopéptidos la estimulan más que _l~s 
aminoácidos aunque algún aminoácido como la ghc1-
na causa un incremento en la actividad de la ODC de 
hasta 20 veces. Pero además se sabe que existen fac­
tores de acción incierta tanto por lo que se refiere a su 

Poliaminas en el tracto gastrointestinal Nutr. Hosp. (2000) 15 (3) 85-91 89 



posible trofismo como por sus posibles interacciones 
con otros substratos ( caso de los cambios iónicos) o 
sustancias como la glicina que por vía luminal incre­
menta la actividad de la ODC sólo en los villis y áreas 
villi-cripta. 

Por lo que se refiere al tercer grupo de señales hu­
morales tenemos que los efectos de las hormonas hi­
pofisarias son múltiples e indirectos y no se conoce 
en su totalidad la acción de estas sustancias sobre el 
metabolismo de las poliaminas. La hormona del cre­
cimiento (GH) tiene un claro efecto trófico sobre el 
TG, pero este efecto esta mediado, en parte, por el 
insulin-like growth factor I (IGF-1)36. El ARN men­
sajero del IGF-1 ha sido localizado en la submucosa 
del estómago e intestino delgado humano y de rata3' 
por lo que claramente se ha podido demostrar su 
efecto en el crecimiento de la mucosa intestinal des­
pués de la infusión luminal de IGF-138, aunque se ha 
postulado la posibilidad de que una pequeña parte 
sea absorbida, pase a la circulación y estimule el cre­
cimiento de tejidos a distancia del punto de infusión. 
La acción del IGF-1 ha sido explicada a partir de la 
identificación de sus receptores tanto en el borde 
apical como el basolateral del intestino delgado de 
ratas39 y también por la demostración de su acción 
inductora de la síntesis de ODC en células IEC-638 
por lo que su mecanismo final de acción involucraría 
a las poliaminas. 

El efecto de los estrógenos y andrógenos no está 
tampoco todavía claro. Así como en el carcinoma de 
mama o tejidos hormono-dependientes parece que 
existe un claro efecto proliferativo en los cuales el es­
tradiol puede estimular la cascada de poliaminas por 
inducción de la síntesis del ARNm no es así en tejidos 
no hormono dependientes. Se ha demostrado en célu­
las procedentes de carcinoma de mama MCF-7 sin­
cronizadas en G l 40 que la adición de estradiol incre­
menta la expresión del ARNm de la ODC en un rango 
de unas 4 veces a partir de las 8-16 horas. Por el con­
trario, este efecto no ha sido observado en células de 
carcinoma gástrico HGC-2741 . En este caso la adición 
de 17-~-estradiol supone una acción antiproliferativa 
a partir de una concentración 8 µM en la que se inhibe 
la actividad de la ODC y los niveles de poliarninas. La 
adición de dihidrotestosterona en células de carcino­
ma de colon SW620, HT-29 y Caco-2 sólo estimula la 
expresión del ARNm de la ODC en las HT-2942• 

El efecto de los antiinflamatorios no esteroideos es 
también controvertido. Se ha comprobado que esti­
mulan la proliferación celular de la mucosa del corpus 
gástrico pero inhiben la del margen de la úlcera gástri­
ca43. En células derivadas de la región germinal de las 
glándulas gástricas Kato-III, muy parecidas a las del 
margen ulceroso, se ha demostrado que la indometa­
cina suprime la inducción de la expresión del ARNm 
de la ODC que produce el EGF. En el caso del ibupro­
feno se ha visto que también es capaz de inhibir la 
proliferación celular33. 
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Las poliaminas en el futuro 

De la información actual y teniendo en considera­
ción la cantidad de estudios que cada día afloran en 
este campo, se deduce que la combinación de trata­
mientos farmacológicos con DFMO, inhibidores de la 
DAO, neomicina y dietas exentas de poliaminas pue­
de ser crucial en la disminución del tamaño de tumo­
res. Por el contrario, dietas muy seleccionadas y con 
alto contenido en poliaminas pueden tener un papel 
decisivo en la recuperación de la flora y de la mucosa 
intestinal, influyendo en todos los procesos de repara­
ción tisular a nivel de toda la longitud del intestino 
delgado u órganos adyacentes. 

Otro aspecto a considerar deriva del hecho de que 
la flora intestinal es también esencial en el crecimien­
to de la mucosa; situaciones que comporten sobrecre­
cimiento bacteriano, sobre todo de algunas cepas, qui­
zás no debería ser interpretado como un hecho 
totalmente negativo y se puede pensar que podría ser 
un factor compensatorio natural de la adaptación del 
intestino a las situaciones de especial gravedad en las 
que se requiera una restitución del enterocito (Crohn, 
enteritis rádica, etc.). 

La ingeniería genética supone la posibilidad de cul­
tivos especiales, carentes o ricos en contenido de po­
liaminas y ya se tiene noticia de la obtención de pata­
tas transgénicas con alto contenido de esperrnidina44• 

Todavía nos quedan muchas incógnitas por resolver 
pero la distribución de las poliaminas en la naturaleza, 
su obtención, uso de análogos o tantos otros aspectos 
fisiopatológicos que derivan de su metabolismo hacen 
que su estudio sea todo un reto científico a nuestros 
conocimientos actuales. 
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Resumen 

Planteamiento. La enfermedad tumoral aboca a la ca­
quexia cancerosa de causa multifactorial. Existen aún 
pocos datos sobre el momento evolutivo de este cuadro 
en el paciente quirúrgico resecable, a pesar de su reper­
cusión sobre pronóstico e indicación de apoyo nutricio­
nal. 

Objetivo. En este estudio prospectivo, nos planteamos 
valorar el estado nutricional a la luz del protocolo de 
Chang en pacientes oncológicos digestivos, así como las 
eventuales diferencias en función de localización del tu­
mor, su estadio y la aparición de complicaciones sépticas. 
Con ello, tratamos de precisar indicación de apoyo nutri­
cional perioperatorio. 

Material y método. Se revisó el protocolo de evaluación 
nutricional existente en el servicio aplicado a 105 pacien­
tes afectos de carcinoma esofágico, gástrico, pancreático 
y colorrectal. Dicho protocolo incluye porcentaje de peso 
ideal (%PI), pliegue tricipital (TSF), circunferencia mus­
cular del brazo (CMB), albúmina y linfocitos totales 
-protocolo de Chang-, así como nitrógeno ureico. La 
base de datos utilizada ha sido elaborada en File Maker 
Pro, operante en ordenador Macintosh, y apoyada por el 
programa StatView para análisis estadístico de resulta­
dos. 

Resultados. Hubo 61 carcinomas colorrectales, 18 gás­
tricos, 17 esofágicos y 9 pancreáticos. Algún grado de 
desnutrición en el 52,4 % de los pacientes, pero en ningún 
caso fue grave. Destaca un procentaje del peso ideal su­
perior al 100% de media en todos los grupos, con escasa 
variación de circunferencia muscular del brazo, y plie­
gue tricipital más bajo en los esofágicos y pancreáticos. 
La albúmina fue significativamente más baja en los gás­
tricos y los linfocitos se correlacionaron con el estadio, 
así como con la aparición de complicaciones sépticas. La 
excreción de N ureico no mostró diferencias significati­
vas. En estadio I y 11, los pacientes se hallaban normonu­
tridos o con marasmo, de modo que sólo se hallaron des­
nutriciones tipo kwashiorkor y combinada en estadios 
III y IV. 

Conclusiones. Existe un 52,4% de desnutrición en 
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ASSESSMENT OF THE NUTRITIONAL STA TE OF 
PATIENTS AFFECTED BY RESECTABLE 

DIGESTIVE TUMOUR 

Abstract 

Proposal. Tumoural disease leads to multifactorial 
cancerous cachexia. There are still few data available on 
the onset of this syndrome in operable patients, despite 
the repercussions on prognosis and the indication of nu­
tritional support. 

Goal. In this prospective study, we are considering the 
assessment of nutritional status in the light of the Chang 
protocol in with gastrointestinal tumours patients, as 
well as the possible differences depending on the location 
of the tumour, its progress, and the onset of septic com­
plications. With this approach, we attempt to specify the 
indication of postoperative nutritional support. 

Materials and method. The nutritional assessment pro­
tocol existing in the Department was reviewed as applied 
to 105 patients affected by oesophagic, gastric, pancrea­
tic and colo-rectal cancer. This protocol included the ide­
al weight percentage (%1W), tricipital fold (TSF), arm 
muscle circumference (AMC), total albumin and lymp­
hocytes (Chang protocol), as well as ureic nitrogen. The 
database used was created in File Maker Pro running on 
a Macintosh computer and supported by the StatView 
programme for the statistical analysis of the results. 

Results. There were 61 colo-rectal, 18 gastric, 17 oe­
sophagic and 9 pancreatic carcinomas. There was sorne 
degree of malnutrition in 52.4% of patients but it was 
not severe in any case. An outstanding result is the per­
centage of ideal weight in excess of 100% on average in 
ali of the groups, with little variation in the arm muscle 
circumference, as is the lower tricipital fold in the oeso­
phagic and pancreatic cases. Albumin was significantly 
lower in gastric carcinoma cases and lymphocytes sho­
wed a correlation with the progress of the tumour and 
also with the onset of septic complications. The excretion 
of ureic nitrogen did not reveal significant differences. In 
stages I and 11, the patients were normally nourished or 
with marasmus, so that the only malnutrition found was 
of the kwashiorkor type and combined with stages 111 
andIV. 

Conclusions. There is 52.4 % of malnutrition in our 
surgically resectable digestive oncology patients using 
the Chang protocol, not susceptible of preoperatory re-
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nuestros pacientes oncológicos digestivos resecables se­
gún protocolo de Chang, no tributaria de renutrición 
preoperatorio. Se manifiesta de forma desigual en fun­
ción de ubicación y estadio tumoral. Los linfocitos totales 
preoperatorios fueron variable independiente que corre­
lacionó con complicaciones sépticas. 

(Nutr Hosp 2000, 15:93-96) 

Palabras clave: Estado nutricional. Protocolo de Chang. 
Tumores digestivos. 

Introducción 

Es conocida la caquexia cancerosa1 y los mecanis­
mos fisiopatológicos que pueden sugerir repercusión 
desigual sobre los distintos compartimentos de la ma­
sa corporal2. Sin embargo, existen aún pocos datos so­
bre las características de los cambios que se producen 
en los diferentes tipos de tumor, así como la relación 
de los mismos con el estadio evolutivo en que se en­
cuentran. Por otra parte, la indicación de apoyo nutri­
cional en estos pacientes es aún discutida3, basada en 
general en grado de desnutrición y grado de agresión 
previsto. Este estudio se realizó de forma prospectiva 
con el objeto de determinar características nutriciona­
les de los pacientes que habían de ser intervenidos de 
tumor digestivo -excluyendo aquéllos que no fueron 
resecados-, así como el grado de estrés• que porta­
ban los pacientes en virtud de su patología de base. 

Pacientes y método 

Se totalizaron en 3 años 123 pacientes cuyo carci­
noma (ca.) esofágico, gástrico, pancreático o colo­
rrectal fue resecado. Hubieron de excluirse 18 pacien­
tes por obtención incompleta de datos. Todos fueron 
sometidos a valoración nutricional según protocolo de 
Chang5, completándose el estudio mediante determi­
nación de nitrógeno ureico, para estudio de catabolis­
mo proteico. El protocolo de Chang incluye porcenta­
je de peso ideal (%PI), pliegue tricipital del tríceps 
(TSE), circunferencia muscular del brazo (CMB), co­
mo parámetros antropométricos, así como albúmina y 
linfocitos totales que se determinaron en analítica rea­
lizada en la mañana de la intervención. Los paráme­
tros antropométricos fueron definidos como porcenta­
je respecto a la normalidad en función de sexo y edad 
para la población española. Se obtienen así 6 grupos 
nutricionales que contemplan aspecto cuantitativo y 
cualitativo. Se registraron las complicaciones sépticas 
con los criterios utilizados por Buzby en el estudio de 
las Asociaciones de Veteranos6 • El estadiaje corres­
ponde al derivado del TNM postoperatorio. 
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nourishment. This is found irregularly depending on the 
location and stage of the tumour. The total lymphocytes 
prior to surgery represented an independent variable 
which correlated with septic complications. 

(Nutr Hosp 2000, 15:93-96) 

Key words: Chang protocol. Gastrointestinal tumours. 
Nutritional status. 

Todos los datos obtenidos fueron incluidos progre­
sivamente en la base estadística Stat View 4.5, con la 
cual se efectuaron análisis descriptivo de los datos, así 
como test de x2 para variables cualitativas, t de stu­
dent para cuantitativas y test de Anova para cuanti y 
cualitativa. 

Resultados 

La mayoría de los pacientes fueron varones con una 
edad media de 64,3 años, y el tumor más frecuente fue 
el ca. colorrectal, seguido del esofágico, gástrico y 
pancreático (tabla 1). Desde un punto de vista general 
destaca la ausencia de desnutrición grave en estos pa­
cientes, y un 52,4% de desnutrición, siendo el maras­
mo el tipo predominante (tabla 11). Respecto a las va­
riables analizadas, el %PI se mantuvo generalmente 
en límites normales, con descensos progresivos con el 
estadio, salvo en los pacientes en estadio IV (tabla 
III), la albúmina fue significativamente más baja en el 
ca. gástrico (3,3 frente a 3,9 en las demás localizacio­
nes); asimismo, los linfocitos totales fueron significa­
tivamente más bajos en el ca. gástrico y pancreático. 
Aplicando el protocolo de Chang, se encontró algún 
grado de desnutrición en el 55,5% de los cánceres 
gástricos, 27,9% de los colorrectales, 29,4%% de los 
esofágicos y 100% de los pancreáticos, que presenta­
ron además los tipos cualitativamente más graves 
(kwashiorkor y combinado), sin que no obstante se 
pueda asociar claramente el tipo de tumor con alguna 
forma cualitativa de desnutrición (tabla 11). No hubo 
diferencias significativas respecto a los parámetros 
antropométricos en los distintos tipos de tumor; se ob­
tuvo un valor de pliegue tricipital inferior al 75% de 
media en el grupo de pacientes portadores de cáncer 
de esófago y de páncreas. Respecto a la incidencia de 
complicaciones sépticas, fue del 48%, correlacionán­
dose de forma significativa con el número de linfoci­
tos totales preoperatorio, pero no con otros paráme­
tros nutricionales (tabla IV). De igual modo, el 
protocolo de Chang no fue útil para predecir compli­
caciones sépticas en este grupo de pacientes. 

R. A. Mazure y cols. 



Tablal 
Distribución de los p_acientes por localización de tumor y_p_orcentaje 

Número de pacientes Porcentaje 

Ca. de esófago ......... .... ... .. ... ...... ... ..... .................. .... .... .... . 
Ca. colorrectal ...... ... ... ... ... ... ....... .. ..... ...... .... ... .............. ... . 
Ca. gástrico .............. .. ..... .................. ...... ... ..... .... ..... .... . : .. 
Ca. de páncreas ....... .............. ... .. .. .... ..... ..... ..... .... .... ..... ... . 

Total ........... .... .... ........ ..... .... ....... .. ............ .... ... ..... ... .... ... . . 

Discusión 

La desnutrición se relaciona directamente con la 
aparición de complicaciones sépticas, y si es grave, 
con la mortalidad según ya describió Studley en 
1939' . Por ello, los estudios de Buzby de la Aso­
ciacion de Veteranos demostraron en 1993 la utilidad 
de renutrición preoperatoria de los pacientes en caso 
de desnutrición grave, tal como avala el meta-análisis 
publicado por Klein en 19968• Quedan amplias dudas 
sobre la actitud a seguir en caso de grados menores 
de desnutrición en pacientes sometidos a cirugía ma­
yor: aunque la tendencia actual parece ser la utiliza­
ción de NE precoz9· 12, no se conoce aún con claridad 
si es beneficiosa para todos los pacientes o sólo a al­
gún subgrupo de los mismos. Entendemos por tanto 
que un primer paso es un mejor conocimiento de la 
afectación nutricional de los pacientes en función del 
tipo de tumor y del estadio del mismo. En este estu­
dio llama la atención la escasa variabilidad de los pa­
rámetros antropométricos afectando algo más el 
compartimento graso, así como el marcado deterioro 

17 
61 
18 
9 

105 

16,2 
58,1 
17,1 
8,6 

100,0 

de los parámetros nutricionales en pacientes afectos 
de tumores pancreáticos, en especial los linfocitos to­
tales. Recordamos en este sentido la observación de 
Brennan 198713 que observó más complicaciones sép­
ticas en pacientes afectos de carcinoma de páncreas, 
sometidos a NPT. El protocolo de Chang parece útil 
para clasificar grado y tipo de desnutrición de estos 
pacientes, ofreciendo subgrupos de pacientes desnu­
tridos de riesgo potencial más elevado para compli­
caciones. No obstante, el escaso número de pacientes 
incluidos en estos subgrupos no permite conclusiones 
definitivas sobre su capacidad predictiva. El número 
de linfocitos totales preoperatorio se correlacionó 
con la incidencia de complicaciones sépticas, no así 
el nitrógeno ureico que tampoco ofreció diferencias 
significativas en función de tipo de tumor o estadio. 
La albúmina, considerada variable independiente de 
mayor valor predictivo para estas complicaciones 14, 

no lo fue en este grupo seleccionado de pacientes 
preparados para intervención quirúrgica, probable­
mente porque sus valores se hallaban próximos a la 
normalidad el día de la intervención. En este estudio, 

Tabla 11 
Tip_o de desnutrición enfil,nción de localización de tumor ____ ,_ 

Localización Normal Marasmo Kwshiorkor Combinada 

Ca. de esófago ............. ... 12 4 1 o 
Ca. gástrico ..... ... ... ... .. .... 8 2 3 5 
Ca. de páncreas ........ ..... . o 2 2 5 
Ca. colorrectal.. ........ ... ... 44 11 3 3 

Total .. .... .... ..... .. .... .... ...... 45 22 11 7 

Tabla 111 
Porcentaje del peso ideal en relación al estadio, p < 0,05 

Estadio 

I ..... .............. .... ...... ..... ... ........... 
II .. ...... .... .......... ........ .............. ... 
III ..... ...... .... ..... ....... ........... .. ..... 
IV ................ .... ... .. .. ..... ... ..... ..... 

Valoración del estado nutricional en 
pacientes afectos de tumor digestivo 

Número 

9 
44 
43 

9 

Media Desv. estándar 

114,40 8,40 
113,13 26,27 
107,12 16,28 
127,47 31,37 
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Total 

17 
18 
9 

61 

105 

Error estándar 

2,51 
8,30 
4,70 

10,97 
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Tabla IV 

Número de linfocitos totales y complicaciones sépticas, p < 0,05 

Valores medios de linfocitos 

Efecto: Complicaciones sépticas 

Sí .. .... ...... .. .................. . 
No ... .. ... ... ... ....... ...... ... . . 

Número 

44 
61 

Media 

1.750,5 
2.180,5 

observamos por tanto, que seleccionando de entre los 
pacientes afectos de cáncer digestivo, aquéllos que 
tendrán indicación de resección, no hallamos desnu­
triciones graves que justifiquen renutrición preopera­
toria ni nutrición parenteral total (NPT) postoperato­
ria según evidencias tipo I definidas en el referido 
meta-análisis de Klein8• 

Especialmente teniendo en cuenta que aún desco­
nocemos el valor real de ciertos efectos observados 
sobre tumores gastrointestinales, con la nutrición arti­
ficial15·17. Dado que el apoyo nutricional ejerce un de­
mostrado efecto sobre el sistema inmunitario, sería 
interesante valorar si esta terapia es susceptible de 
disminuir incidencia de complicaciones sépticas en 
pacientes con valores más bajos18 • 

Conclusión 

No hay desnutrición grave en este grupo de pacien­
tes, candidatos a cirugía resectiva de tumor digestivo. 
Por tanto, no estaría justificada, a la luz de los conoci­
mientos actuales, la renutrición preoperatoria salvo en 
casos excepcionales. Por la misma razón, atendiendo 
a las conclusiones de la asociación de Veteranos o a 
las normas de la ASPEN publicadas por Klein en 
1991 , tampoco se justificaría la NPT postoperatoria 
de rutina. 
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Resumen 

Objetivo: Comparar el método de cálculo de los re­
querimientos energéticos realizados por nuestro progra­
ma informático en pacientes críticos, con los medidos 
mediante calorimetría y con las recomendaciones de ex­
pertos en soporte nutricional. 

Población de referencia: Dieciocho pacientes críticos 
en ventilación mecánica, ingresados en nuestra UCI du­
rante 1998. 

Intervenciones: Se realizó calorimetría indirecta du­
rante 24 horas a pacientes críticos en ventilación mecá­
nica y se calcularon los requerimientos mediante un pro­
grama informático. Diez de las mediciones se colocaron 
en páginas web de internet para recoger las recomenda­
ciones de expertos en soporte nutricional. Se considera­
ron correctas aquellas respuestas que entraban dentro 
del intervalo entre el 80% y 120% de la medición calori­
métrica. 

Resultados: Se realizaron 31 determinaciones calori­
métricas en 18 pacientes con un Apache medio de 19 ± 3. 
Los requerimientos energéticos medidos por calorime­
tría fueron de 34 ± 3 kcal/kg/día con una eliminación de 
nitrógeno en orina de 0,34 ± 16 g/kg/día, siendo las reco­
mendaciones del programa informático de 31 ± 1 
kcal/kg/día y 0,28 ± 0,04 g/kg/día de nitrógeno, constitu­
yendo el 92 ± 8% de aquellas. Las respuestas de los ex­
pertos a 10 de estas mediciones fueron muy cercanas a 
las del programa con 33 ± 6 kcal/kg/día y 0,29 ± 0,06 
g/kg/día de nitrógeno, con un porcentaje de respuestas 
correctas en torno al 68 % . 

Conclusiones: El método de cálculo de los requeri­
mientos energéticos utilizado por nuestro programa in­
formático, constituye alrededor del 92 % de las medicio­
nes calorimétricas en pacientes críticos en ventilación 
mecánica y son muy similares a la media de las respues­
tas de expertos en soporte nutricional. 

(Nutr Hosp 2000, 15:97-104) 
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ENERGY REQUIREMENTS IN ICU. 
CALORIMETRY AND EXPERT OPINION 

Abstract 

Goal: To compare the method for calculating the 
energy requirements in critical patients as calculated by 
our computer software with those measured using calo­
rimetry and using the recommendations of experts in 
nutritional support. 

Reference population: 18 critical patients with mecha­
nical ventilation and admitted to our ICU during 1998. 

Actions taken: Indirect calorimetry was carried out 
over a 24 hour period in critical patients with mechani­
cal ventilation and their requirements were calculated 
using computer software. Ten of the measurements were 
placed on Internet web pages in order to receive the 
comments and recommendations of nutritional support 
experts. Those responses which fell into the range bet­
ween 80% and 120% of the calorimetric measurement 
were considered correct. 

Results: Calorimetric determinations were effected on 
31 occasions in 18 patients, with an average APACHE 
score of 19 ± 3. The energy requirements measured by 
calorimetry were 34 ± 3 kcal/kg/day with 0.34 ± 16 
g/kg/day of nitrogen in urine, whereas the recommenda­
tions of the computer programme were 31 ± 1 
kcal/kg/day and 0.28 ± 0.04 g/kg/day of nitrogen in uri­
ne, i.e. 92 ± 8 % of the former values. The responses by 
the experts to 10 of these measurements carne very close 
to those of the programme, with 33 ± 6 kcal/kg/day and 
0.29 ± 0.06 gr/kg/day of nitrogen, with a percentage of 
correct responses of around 68 % . 

Conclusions: The method for calculating the energy 
requirements used by our computer software constitutes 
around 92% of the calorimetric measurements in criti­
ca! patients with mechanical ventilation and the respon­
ses are very similar to the average of the responses given 
by experts in nutritional support. 

(Nutr Hosp 2000, 15:97-104) 

Key words: Calorimetry. Computing. Energy require­
ments. Nutritional support in intensive care. 
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Introducción 

En el año 1994 diseñamos en nuestra unidad de 
Medicina Intensiva un programa informático de nutri­
ción artificial' con el fin de protocolizar y automatizar 
dicha tarea. Durante los cuatro años siguientes nos he­
mos dedicado a validarlo. Dada la imposibilidad de 
realizar una comparación de los resultados de nuestro 
programa con mediciones calorimétricas a todos los 
pacientes, en nuestra unidad hicimos la validación en 
cuatro pasos. 

En el primero construimos un estándar sobre el cual 
comparar los cálculos del programa. Este estándar se 
realizó tras una revisión bibliográfica de los trabajos 
que habían estudiado los requerimientos energéticos 
mediante calorimetría en este tipo de enfermos y di­
versas revisiones del tema. Dada la gran variabilidad 
que encontramos en los trabajos por el tipo de enfer­
mos, métodos de medidas, grupos diagnósticos dife­
rentes, etc. Construimos un estándar que utilizamos, a 
la hora de compararlo con los resultados del progra­
ma, de una forma orientativa. A partir de ahí hicimos 
las correcciones necesarias al cálculo de requerimien­
tos. 

El segundo paso de nuestra validación consistía en 
comprobar que la recomendación nutricional del pro­
grama, en forma de productos nutricionales, se ajusta­
ra al cálculo de requerimientos. 

El tercer paso fue comprobar que, desde un punto 
de vista clínico, se obtenían unos resultados bioquími­
cos nutricionales correctos, en todos los pacientes cu­
yo soporte nutricional fue guiado mediante el progra­
ma informático. 

El último paso fue realizar, en un pequeño grupo de 
pacientes críticos a los que se les había realizado calo­
rimetría indirecta para medir sus requerimientos ener­
géticos, una comparación de ésta con los requerimien­
tos calculados mediante el programa informático y 
con la opinión de expertos en soporte nutricional. Este 
último punto es el que mostramos en este trabajo, da­
do el interés que puede suscitar el método que se utili­
zó para realizarlo y lo cercanos que fueron los resulta­
dos entre la opinión de los expertos y los cálculos del 
programa. 

Los resultados completos de la validación del pro­
grama constituyen una tesis doctoral2, que se puede 

consultar y descargar en la siguiente dirección de in­
temet:http://www. teleline. terra.es/personal/ cseron/te­
sis/indice.htm. 

Material y métodos 

Se comparan las diferencias entre la recomenda­
ción del programa con los resultados calorimétricos y 
la opinión de expertos, de un grupo de pacientes gra­
ves a los que se les practicó calorimetría indirecta. La 
opinión de los expertos se recogió mediante un for­
mulario para cada uno de los diez casos clínicos, colo­
cados en una página web en intemet. Además se reco­
gieron las mediciones mediante calorimetría, que se 
realizaron durante un período de un año, para compa­
rarlas con las recomendaciones del programa. 

a) El cálculo de los requerimientos por parte del 
programa se realiza según la tabla l. Este método de 
cálculo está basado en las recomendaciones de con­
senso de la SEMICYUC3 con pequeñas diferencias. 
La clasificación en los grados de estrés (0-3) se reali­
za en aquella basándose en el nitrógeno eliminado en 
orina y en la nuestra en el nitrógeno eliminado total, 
por lo que comienza nuestra clasificación en 10 g/día 
en vez de 5, por lo que consideramos que esto no su­
pone grandes diferencias. El programa calcula el 
aporte de nitrógeno de forma que sea positiva en los 
grados O y 1, pero con un límite de 2,5 g/día, equili­
brado en el grado 2 y lo menos negativo posible en el 
grado 3 con un límite de 0,3 g/kg/día. Por ello aunque 
el cálculo de nitrógeno por parte del programa es ma­
yor que el de la SEMICYUC en los grados O y 1, los 
valores medios aplicados son similares. Finalmente, 
usamos una menor relación de kcal no proteicas, con 
el fin de mantenemos entre el 1,2 y 1,6 de la fórmula 
de Harris-Bennedict y entre 25 y 35 kcal/kg/día apli­
cados de una forma progresivamente ascendente. 

b) Método calorimétrico: La calorimetría se reali­
zó de forma continua durante ventilación artificial 
usando el sistema de calorimetría indirecta mediante 
circuito abierto, con un computador metabólico inte­
grado en el respirador Elvira de Engstrom (Engstrom 
metabolic computer), que contiene una célula electro­
química para el análisis del oxígeno, con una preci­
sión según el fabricante del± 3%. Realiza mediciones 

Tabla I 

Nitrógeno eliminado 

< 10 g/24 h 
10-15 g/24 h 
15-20 g/24 h 
> 20 g/24 h 

Cálculo de requerimientos por parte del programa 

Calorías no proteicas!g 
nitrógeno 

140-120 (134 ± 5) 
120-95 (106 ± 10) 

95-85 (86 ± 5) 
80 (80) 

Nitrógeno calculado 
(g X kg peso) 

0,17-0,23 (0, 16 ± 0,02) 
0,23-0,27 (0,22 ± 0,02) 
0,27-0,30 (0,28 ± 0,02) 

0,30 (0,30) 

En negrita los valores aplicados por el programa. Entre paréntesis los valores medios encontrados en los resultados de la validación. 
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alternativas de 30 segundos para la fracción inspirato­
ria y de 3 minutos para la espiratoria. La célula de 
oxígeno se calibra de forma automática cada 4 horas 
con aire ambiente. El anhídrido carbónico espirado 
mezclado es medido de forma constante mediante un 
sistema de absorción de infrarrojos con una precisión 
de± 2%. Su calibración se hace mediante una botella 
de calibración con un contenido en C02 al 5%. L·a in­
formación de los volúmenes se obtienen mediante un 
pneumotacógrafo de Fleisch integrado en el respira­
dor. Suma todos los volúmenes inspirados durante un 
minuto. 

El calorímetro calcula el gasto energético partiendo 
de la información de V02, VC02, CR Y· un factor de 
corrección K, aplicando las fórmulas de la tabla 11. 

Los volúmenes son transformados a condiciones de 
STPD, usando correcciones para la influencia de la 
humedad, temperatura y presión barométrica. El siste­
ma elimina automáticamente las mediciones cuando 
se produce cualquier tipo de alarma o existen cambios 
en el volumen o en la fracción inspiratoria de oxíge­
no. Los períodos de monitorización fueron en todos 
los casos de forma continua durante las 24 horas del 
día. Mientras los enfermos permanecían con el respi­
rador en ventilación controlada•. 

c) Desarrollo de páginas web y colocación en la 
web. La W ebsite se compone de: 

- Una página principal, en la que se describen los 
objetivos y el modo de efectuar las consultas; asimis­
mo pueden descargarse los casos clínicos para su es­
tudio, previo a realizar las respuestas. 

- Diez páginas web (una por cada consulta) en las 
que se incluye un breve resumen de la historia clínica y 
los siguientes datos: sexo, edad, peso, peso ideal, gasto 
energético basal según HB, nitrógeno eliminado, ba­
lance nitrogenado, albúmina, transferrina, prealbúmina, 
colesterol, ICAL T y tipo de aporte nutricional si no es­
tá en situación de ayuno. Los diez casos se pueden con­
sultar en la siguiente dirección de internet: 
http://giga.cps.unizar.es/ccn. En las mismas se solicita­
ban los siguientes datos: la cantidad de calorías y nitró-

geno a administrar, la forma de calcularlos, el porcenta­
je de CH y lípidos, el tipo de los mismos y de amino­
ácidos y el tipo de producto nutricional entera! en el ca­
so de poder nutrir por esta vía, y los datos del experto 
en cuanto a especialidad y lugar de trabajo habitual. 

- Una página de agradecimiento y despedida. To­
das ellas en dos idiomas, español e inglés, pudiendo 
seleccionar el que se desea en la página principal. 

Las páginas están escritas en HyperText Markup 
Language (HTML); en forma de formularios. La pri­
mera página recoge el idioma en que se hará la con­
sulta; cada una de las diez siguientes corresponde a 
una consulta sobre uno de los diez casos clínicos y 
consisten en una serie de campos de entrada de datos 
en los que recoger los datos solicitados en la consulta 
y los de contacto de la persona que rellena la encues­
ta, más una serie de campos ocultos (tipo HIDDEN) 
que conservan los datos de los casos anteriores y el 
idioma en que se está rellenando la encuesta. Los 
campos correspondientes a la información de contac­
to, una vez que se han rellenado, aparecen ya en las 
páginas posteriores. Al pulsar el botón de envío, se 
carga la página de la siguiente consulta. 

La página correspondiente a la última consulta es la 
encargada de enviar los datos recolectados al servi­
dor; compone un mensaje con los datos personales de 
la persona que rellena la encuesta, los datos introduci­
dos en los diez casos y el idioma en que se ha hecho la 
consulta, y lo envía por correo electrónico; también 
envía un mensaje de agradecimiento a la persona que 
ha rellenado la encuesta y compone y muestra la pági­
na final, en la que se muestra un mensaje de agradeci­
miento y un enlace a la página web de la Sociedad Es­
pañola de Medicina Intensiva, Cuidados Críticos y 
Unidades Coronarias (SEMICYUC). 

Todas las páginas salvo la inicial se componen me­
diante programas escritos en Perl, utilizando un inter­
faz CGI (Common Gateway Interface). 

Las páginas se colocaron en el servidor del Grupo 
de Informática Gráfica Avanzada de la Universidad 
de Zaragoza. 

Tabla 11 

Fórmulas utilizadas p_or el calorímetro 

VO, = [Vi x (FiO, - K x FeO,)] 
VCO, = Vi X Vi X (k X Fe02 - 0,0003) 

RQ= 
k X Fe02 - 0,0003 

FiO, - k x FeO, 

1 - Fi02 - 0,0003 
k =---------

1 - FeO, - FeCO, 

EE = 0,916 X 1,44 X V02 X (1,23 X RQ + 3,81) 

V02 : consumo de oxígeno; VCO : producción de dióxido de carbónico: Vi: volumen inspiratorio; FiO : fracción inspiratoria de oxígeno; Fe02: 

fracción espiratoria de oxígeno; IÍQ o CR: cociente respiratorio; 0,0003: fracción de C02 inspirada; 0,916: factor corrección a STPD a presión 
barométrica de 760 mmHg; 1,44: factor de conversión de ml/min a 1/24 h; 1,23 x RQ x 3,81: relación lineal entre el valor calórico del oxígeno 
y el RQ durante la combustión de varias mezclas de carbohidratos y grasas. 
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Tabla 111 
Resultados calorimetría, cálculos del programa y encuesta por cada caso clínico 

Caso Medidas Cálculo Respuestas expertos 
calorimetría programa 

Kcalorías N2 orina Kcalorías N2 rec. N.o Kcalorías N, rec. % 

1 2.410 15 1.930 17,4 44 1.828 ± 243 15,8 ± 2,8 38 
2 2.612 28 1.901 18 43 1.995 ± 329 19,6 ± 4,6 38 
3 2.197 14 1.950 16,2 40 2.118 ± 367 17,8 ± 2,8 87 
4 2.457 35 2.205 21 39 2.377 ± 341 23,1 ± 5,6 87 
5 2.072 15 1.790 15,4 38 1.853 ± 296 15,8 ± 3,1 73 
6 2.033 19 1.784 16,8 39 1.939 ± 348 17,2 ± 3,1 79 
7 2.155 15 2.045 17,0 41 2.042 ± 451 16,0 ± 3,5 65 
8 1.587 19 1.900 18 41 1.921 ± 320 17,1±3,8 60 
9 2.088 38 1.900 18 40 2.182 ± 352 20,8 ± 6,7 88 
10 2.197 19 1.900 18 40 1.981 ± 359 17,3 ± 3,5 70 

Total 2.183 ± 269 21,7 ± 8,3 1.930 ± 113 17,6 ± 1,4 405 2.021 ± 373 18,0 ± 4,7 68 

Xlkg 36±2 0,36 ± 0,12 31 ± 2 0,29 ± 0,02 33 ± 6 0,29 ± 0,06 

H-B : fórmula de Harris Bennedict; F. HB: factor estrés, N, orina: nitrógeno en orina; N2 rec: nitrógeno recomendado; %: porcentaje de 
respuesta correctas. 

d) Publicidad y difusión del Website: 
- Mediante correo electrónico a listas de distribu­

ción, Critica! care medicine listserve (CCML), Nutri­
tion support (NS-Net) , Lista de medicina intensiva 
(mlntensiva) , lista distribución de la American So­
ciety of Parenteral and Enteral Nutrition (ASPENET), 
Dietetics on line, Medical Journal Discusion Club 
(JMEDCLUB), Lista sociedad inglesa de medicina 
crítica (CCUK), Lista de la sociedad portuguesa de te­
rapia intensiva (CTII), Australian Intensive Care list 
(AIC-1), Lista de la Sociedad Argentina de Terapia 
Intensiva y paginas web de unidades de cuidados in­
tensivos. 

- Links en páginas web de sociedades científicas 
y páginas personales: SEMICYUC, Sociedad Españo­
la de Nutrición Parenteral y Enteral (SENPE), Socie­
dad Andaluza de Medicina Intensiva y Unidades Co­
ronarias (SAMIUC), Sociedad Portuguesa de 
Cuidados Intensivos (SPCI), Asociacion Mexicana de 
Medicina Crítica y Terapia Intensiva (AMMCTI), So­
ciedad Medicina Crítica del Noroeste de Mexico, Fo­
ro de Medicina Intensiva y Critical Care Web. 

- Correo electrónico y búsquedas de direcciones 
de correo públicos, de miembros de algunas páginas 
como Critica! Care Web y a miembros de la European 
Society Parenteral Enteral Nutririon (ESPEN) y SEN­
PE. 

- Alta de las páginas en los siguientes buscadores 
de internet: Altavista (altavista.digital.com), Olé 
(www.ole.es), Lycos (www.lycos.com), WebCrawler 
(webcrawler.com), Infoseek (www.infoseek.com). 

Resultados 

Se realizó calorimetría indirecta a 18 pacientes crí­
ticos en ventilación mecánica con un Apache de 19 ± 
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3, obteniendo 31 determinaciones. Las diez primeras 
fueron las que se colocaron en las páginas web. 

Respondieron a la encuesta de los casos clínicos 
por Internet, a todos o a algunos de los mismos, 55 es­
pecialistas relacionados con la nutrición artificial, re­
cibiendo 424 respuestas, de las cuales 19 contenían 
datos de forma incompleta. De ellos 34 son especia­
listas en medicina intensiva (algunos de ellos ligados 
a la Universidad o a unidades de nutrición), 2 aneste­
sistas dedicados a Cuidados Intensivos, 1 cirujano, 1 
gastroenterólogo, 2 endocrinólogos (Unidad de Nutri­
ción), 12 especialistas que desarrollan su trabajo en 
equipos de nutrición y 3 profesores universitarios. 

El lugar de procedencia de las respuestas fueron los 
siguientes: 25, España; 6, EE.UU.; 3, Canadá; 4, RU; 
2, Brasil; 2, Alemania; 1, Holanda; 1, Portugal; 3, 
México; 1, Perú; 1, China; 3, Colombia; 1 Yugosla­
via, y 2, Australia. 

En la tabla III y en la figura 1, de forma gráfica, po­
demos observar los datos calorimétricos correspon­
dientes a cada caso clínico, la recomendación del pro­
grama informático, así como los valores medios de las 
respuestas tanto en calorías como en nitrógeno. En la 
última columna se refleja el porcentaje de respuestas 
correctas, considerando como correcto un cálculo ca­
lórico comprendido entre el 80% y el 130% del valor 
del gasto energético en reposo, medido mediante ca­
lorimetría•. 

Se observa que todas las recomendaciones del pro­
grama, excepto la n.º 2, se encuentran dentro de estos 
límites y que son muy similares a las medias de las 
respuestas, tanto para cada caso como para todos ellos 
tomados en conjunto. 

El porcentaje de respuestas correctas fue elevado 
en casi todos los casos, excepto en los dos primeros 
que están muy hipermetabólicos, con un factor de es-
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Tabla IV 
Resultados calorimétricos y recomendación del programa 

Medidas calorimetría Resultados programa 

Kcalorías Kcal/kg N,u N,ulkg Kcalorías Kcal/kg N, Nfkg Kcal/IGM 

2.102 ± 301 34 ± 3 21,5 ± 10,3 0,34 ± 0,16 · 1.926 ± 245 31 ± 1 17,4 ± 3,2 0,28 ± 0,04 92 ± 9% 

Kcal/kg: kilocalorías por kg peso; N,u: nitrógeno en orina; N2u/kg: nitrógeno en orina por kg de peso; N,: nitrógeno 
recomendado por el programa, N,fkg: nitrógeno recomendado por kg de peso; kcal/IGM: porcentaje de calorías recomendadas 
por el programa sobre las medidas mediante calorimetría. 

trés en relación con la fórmula de cálculo del metabo­
lismo basal de Harris-Bennedict cercano a 2, alcan­
zándose solamente un 38% de respuestas correctas. 

El método más utilizado para hacer el cálculo de 
los requerimientos calóricos, según las respuestas de 
los expertos, fue la fórmula de Harris Bennedict 
(51 % ), seguido por multiplicar calorías por kg de pe­
so (17%) y calorías no proteicas por g de nitrógeno 
(11%). 

Durante el período de estudio se realizaron en total 
31 mediciones mediante calorimetría a 18 pacientes, 
con un Apache II medio de 19 ± 3. En la tabla IV se 
presentan los datos globales de estas mediciones y de 
las recomendaciones del programa, que presentaron 
una correlación significativa con un coeficiente de co­
rrelacción de 0,72. Las recomendaciones del progra­
ma se encontraron en el 92 ± 9% de las mediciones 
calorimétricas. 

Discusión 

Nos hemos encontrado que las recomendaciones 
que hace el programa con el método de cálculo mos­
trado en la tabla I son muy similares a la media de las 
recomendaciones de los 52 expertos, en calorías y en 
nitrógeno recomendado, tanto de forma individual co­
mo de forma global, entrando además todas ellas den­
tro de la ventana entre el 80% y el 130% del valor ca­
lorimétrico que algunos autores recomiendan como 
correctos5, aunque esto no está establecido de forma 
firme7, recomendando otros aplicar entre el 80%8 y el 
100%9• Las recomendaciones de los expertos para los 
casos n.º 1 y 2 y las del programa para el caso n.º 2 
fueron el 76% y el 72% de los valores calorimétricos; 
estos dos casos eran los más hipermetabólicos (1,95 y 
2,11 x HB respectivamente). El resto de las recomen­
daciones del programa y de los expertos se encuentran 
entre el 80% y el 95% y el 90 y el 120% respectiva­
mente, del valor calorimétrico, como corresponde a 
las tendencias actuales de evitar la sobrealimentación8•9• 

Asimismo, los valores medios en cuanto a calorías y 
nitrógeno/kg de peso encontrados en las recomenda­
ciones del programa y las de los expertos (31 ± 2 
kcal/kg - 0,29 ± 0,02 g/kg; 33 ± 6 kcal/kg - 0,29 ± 
0,06 g/kg, respectivamente) son bastante cercanos, 
siendo algo superiores en el estudio calorimétrico de 
los pacientes (36 ± 5 kcal/kg - 0,36 ± 0,12 g/kg). 

El porcentaje de respuestas que se encontraban 
dentro de los límites referidos (80-130% del valor de 
la calorimetría indirecta en situación de reposo) fue de 
forma global cercano al 70%, siendo muy bajo (38%) 
en los casos 1 y 2 en que el factor de agresión respec­
to al Harris Bennedict era muy elevado (1,9 y 2,1), al­
to(> 70%) en los que variaba entre 1,4 y 1,7 (casos 
n.º 3, 4, 5, 6, 9 y 10) y en tomo al 60-65% cuando co­
rrespondía a niveles más bajos de agresión (casos n.º 
7 y 8, 1,2 y 1,35 respectivamente), indicando que en 
general los cálculos de expertos en pacientes críticos 
corresponden a multiplicar el Harris Bennedict basal 
por valores cercanos a 1,47 ± 0,27, siendo superiores 
los resultados calorimétricos en estos casos clínicos 
1,6 ± 0,26 y similares en el programa informático 
1,40 ± O, l. Las recomendaciones energéticas del pro­
grama se encontraron dentro de los límites marcados, 
en todos los casos excepto en el n.º 2, mostrando la 
superioridad del mismo sobre el 30% de las respues­
tas, vistos todos los casos de forma conjunta y llegan­
do por encima del 60% en alguno de los casos en par­
ticular. 

En otro pequeño grupo de pacientes en los que esta­
ban incluidos los anteriores, se realizaron 31 medicio­
nes calorimétricas que comparamos con las recomen­
daciones del programa, encontrando que existe una 
correlación significativa, entre éstas y aquéllas con un 
coeficiente de 0,72. De forma similar al caso anterior 
encontramos una eliminación nitrogenada en orina de 
0,34 ± 0,16, 34 ± 4 kcal/kg y un factor hipermetabóli­
co de 1,55 ± 0,19. Las recomendaciones de requeri­
mientos del programa se encontraban en el 92 ± 9% 
de las mediciones del gasto energético en reposo, re­
comendando 31 ± 1 kcal/kg o un factor de 1,42 ± 0,15 
y 0,28 ± 0,04 g de nitrógeno por kg. 

Los resultados calorimétricos de este grupo de pa­
cientes son consistentes con las de otros autores que 
estudian una mezcla de pacientes críticos en ventila­
ción mecánica10- 14 y dentro del amplio intervalo que 
aparece en los distintos estudios, que se encuentran 
entre el 0,8 y el 2, 1 del valor de la fórmula de Harris y 
Bennedict (tabla V)1042• 

Todo lo anterior nos indica que la forma de hacer el 
cálculo de los requerimientos por parte de nuestro 
programa es muy cercano a la media de las respuestas 
dadas por los expertos, mejorándolas incluso en algu­
no de los casos. Además estos cálculos se acercan al 
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Tabla V 
Estudios de gasto energético con calorimetría 

Tipo enfermo 

20 críticos en VM 
10 críticos en VM (Apache 23) 
112 críticos en VM 

15 sepsis 

15 traumas 
26 trauma intenso 
30 sepsis 
18 desnutridos 
14 sépticos desnutridos 
20IRAen VM 

6 pancreatitis postoperadas en VM 
31 postoperados en VM 
Trauma craneal + VM 
( 1 O pacientes con y sin barbitúricos) 

29FMO 
33 postoperados sépticos 
66 postoperados no sepsis 

30 quirúrgicos y trauma 

8TEC 
Desnutrición 

Cirugía menor 
Politrauma 

Sepsis 

Pancreatitis 
Quemados 
4 sepsis con NPT 
4 nutrición domiciliaria 
30 sépticos 

Cirugía electiva 
Trauma esquelético 
Trauma cerrado 
TEC con esteroides 
Sepsis 
Quemados 
26 críticos mezcla 
50 críticos mezcla 
10 críticos mezcla 
25 cirugía cardíaca 
18 quemados 
30 MOF sedación y VM 

35 traumas 
20 quemados estables en VM 

Mezcla críticos 
29 quemados 35% 
35 quemados (10-75%) 

25 quirúrgicos en VM 
20 quirúrgicos en VM 
40 postoperados en VM 
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Cálculo GER 

HB x 1,5 
GER = H-B x 1,47 (1,2-1,7) 
H-B x 1,34 ± 0,19 (0,89-1,82) 

H-B x 1,65 
H-B X 1,5 
H-B X 1,54 ± 0,23 
H-B x 1,99 ± 0,39 
H-B x0,79 
H-B X 1,14 
H-B X 1,19 (0,7-1,7) 

En JO sépticos H-B x 1,3 

H-IJ X 1,5 
H-B X 1,32 (1,2-1,7) 
H-B x 0,86 ± 0,28 con barbitúricos 
H-B x 1,26 ± 0,36 sin barbitúricos 
HB X 1,36 ± 0,12 
H-B x 1,45 
H-B x 1,34 

Trauma H-B x 1,3 
Quirúrgicos H-B x 1,18 
H-B x 1,2 ± 0,08 
H-B-20-40% 
H-B 

H-B + 10-30% 

H-B + 30-60% 
H-B +40-90% 
H-B + 50-110% 
GET = H-B x 1,7-2 
GET = H-B x 1,4 
Sepsis H-B x 1,55 ± 0,14 
Síndrome sepsis H-B x 1,24 ± 0,12 
Shock séptico H-B x 1,02 ± 0,24 

H-B x 1,24 ± 0,4 
H-B x 1,32 ± 0,27 
H-B x 1,36 ± 0,13 
H-B x 1,6 ± 0,07 
H-B X 1,79 ± 0,06 
H-B X 0,7-1,4 
H-B x 0,7-1,4 

H-B x 1,16 (0,5-2) 
H-B X 0,8-1,6 
H-B X 1,12 
H-B X 1,56 
H-B x 1,27 ± 0,14 
H-B X 1,2 X 1,71 ± 0,23 

Total= H-B x 1,6 
H-B x 1,3 
H-B x 1,47 
H-B X 1,23 (1,33 si quemadura> 20%) 
H-B x 1,46 ± 0,17 
H-B x 1,43 ± 0,21 
GER = H-B x 0,7-1,4 
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Fig. ].-Comparación calorimetría, recomendación del programa y de expertos. 

valor del gasto energético en reposo medido mediante 
calorimetría indirecta, siguiendo las recomendaciones 
de la literatura descritas anteriormente, que intentan 
evitar la sobrealimentación y dar un aporte adecuado 
a las características de los pacientes críticos5• 8• 9, con el 
fin de aumentar al máximo los beneficios y evitar las 
complicaciones metabólicas asociadas a la nutrición 
artificial. 

Conocido es el hecho, como recientemente de­
muestran Frankenfield43 y Muller44, que en los pacien­
tes catabólicos no parece que sea necesario cubrir to­
das las necesidades de su gasto energético en la fase 
aguda de su enfermedad, ya que no se consigue dismi­
nuir las pérdidas nitrogenadas con aportes calóricos 
por encima del mismo, produciéndose depósitos de 
grasas y apareciendo complicaciones metabólicas se­
cundarias a la sobrealimentación. Tampoco debemos 
utilizar dietas muy hipocalóricas en las que hay un au­
mento de la utilización de los lípidos endógenos, ha­
biéndose encontrado en algunos trabajos relación en­
tre el balance calórico acumulado y la mortalidad45 • 

Moderada hipoalimentación durante un corto período 
de tiempo podría asociarse a menores pérdidas de ni­
trógeno y catabolismo proteico6• 46• 

Por todo lo expuesto y asumiendo que son pocos 
casos a los que hemos podido hacer la calorimetría y 
menos los presentados a expertos, dada la gran difi­
cultad de encontrar colaboraciones desinteresadas y 
por un medio todavía bastante desconocido entre los 
intensivistas españoles, podemos deducir que las re­
comendaciones en cuanto al cálculo de los requeri­
mientos por parte del programa, pueden usarse de for­
ma segura ya que se van a encuadrar en los pacientes 
críticos en tomo al 90% de sus necesidades calóricas 
medidas mediante calorimetría indirecta. Estas reco­
mendaciones serán algo inferiores a las medidas en 

los casos de importante estrés metabólico y algo supe­
riores cuando éste sea bajo, pero sin sobrepasar el 
120% en este último caso, con lo cual evitaremos los 
problemas derivados de la sobrecarga metabólica tan­
to en unos como en otros. Para que esta subalimenta­
ción moderada no se prolongue en el tiempo, se debe­
ran hacer en este tipo de pacientes controles 
frecuentes sobre todo del balance nitrogenado, con el 
fin de que cuando vaya disminuyendo el grado de es­
trés del enfermo obtengamos una recomendación ca­
lórica discretamente por encima de su gasto energéti­
co, facilitando la fase de anabolismo durante el 
período de convalecencia. 
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Resumen 

Objetivo: La malnutrición proteico-energética (MPE) 
comporta un aumento de la morbimortalidad. Su prevalen­
cia en los ancianos institucionalizados es desconocida en 
nuestro medio. Se planteó el conocer la prevalencia, tipología 
y factores de riesgo asociados a la MPE en estos ancianos. 

Sujetos: Se estudiaron 228 ancianos institucionalizados de 
la ciudad de Reus, representativos de esta población, 131 de 
residencias geriátricas y 97 de hospitales de larga estancia. 

Métodos: Se determinaron el peso, perímetro bra­
quial, índice de masa corporal, porcentaje de grasa cor­
poral y los niveles séricos de colesterol total, proteínas 
totales, albúmina, prealbúmina y transferrina. Se diag­
nosticó MPE predominantemente calórica de existir al­
terados 2 o más marcadores antropométricos y menos 
de 2 marcadores bioquímicos. MPE predominantemente 
proteica, de presentar alterados 2 o más marcadores 
bioquímicos y menos de 2 antropométricos y MPE de ti­
po mixto, de coexistir alteración de 2 o más marcadores 
antropométricos y de 2 o más bioquímicos. 

Resultados: La prevalencia global de MPE fue del 
26,7%. En las residencias del 9,1 % y en los hospitales 
del 50,5 % . Presentaron MPE predominantemente caló­
rica, proteica y de tipo mixto, el 7,4%, el 11 % y el 8,3% 
de la muestra respectivamente. Los 3 tipos de MPE fue­
ron más prevalentes entre los hospitalizados. De los 19 
ancianos diagnosticados de MPE de tipo mixto, el 73,7% 
presentó demencia asociada. 

Conclusiones: La prevalencia de MPE obtenida resultó 
elevada, sobre todo a expensas de los hospitalizados. La 
hospitalización, probablemente por las enfermedades que 
la hacen necesaria, y la demencia fueron identificados co­
mo importantes factores de riesgo de malnutrición. 

(Nutr Hosp 2000, 15:105-113) 
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NUTRITIONAL STATE OF THE ELDERLY 
POPULATION DEPENDING ON THEIR 

INSTITUCIONALIZATION REGIME 

Abstract 

Background: Protein-energy malnutrition (PEM) is 
associated with an increase in morbi-mortality. lt's pre­
valence in institutionalised elderly people is unknown in 
our environement. The aim of this study was to determi­
ne prevalence, typology and risk factors associated with 
PEM in institutionalised elderly people. 

Subjects: 228 institutionalised elderly people, repre­
sentative of the population in the town of Reus were stu­
died. Among them 131 were resident geriatrics and 97 
long-stay hospital patients. 

Methods: Weight, mid-arm circumference, body­
mass-index, percentage of body fat, total cholesterol, to­
tal proteins, albumin, prealbumin and transferrin were 
determined. 

Predominantly caloric malnutrition was diagnosed if 
2 or more anthropometric markers and less than 2 bio­
chemical markers were affected. Predominantly protein 
malnutrition was diagnosed if 2 or more biochemical 
markers and less than 2 anthropometric markers were 
affected, and mixed-type PEM if 2 or more anthropome­
tric markers and 2 or more biochemical markers coe­
xist. 

Results: The global prevalence of PEM was 26.7 % 
(9.1 % in the residencies and 50.5% in the hospitals) . 
Predominantly Caloric, Protein and Mixed-type malnu­
trition prevalence was 7.4%, 11 % and 8.3 % respecti­
vely. 

The 3 types of PEM were more prevalent among the 
hospitalised patients. Dementia was associated in 73.7% 
of 19 patients diagnosed of mixed PEM. 

Conclusions: A high prevalence of PEM was observed 
in the hospitalised patients. Hospitalisation was identi­
fied as an important risk factor in malnutrition, this 
could be explained by the diseases tbat make it neces­
sary and the high prevalence of dementia observed in 
the hospitalised patients. 

(Nutr Hosp 2000, 15:105-113) 

Key words: Anthropometry. Elderly people. lnstitutiona­
lisation. Nutritional status. Malnutrition. 
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Introducción 

Si bien las grandes deficiencias nutricionales se 
asocian clásicamente a los países del tercer mundo y a 
la infancia, distintos estudios han evidenciado la pre­
sencia de malnutrición proteico-energética en los an­
cianos de los países industrializados, principalmente 
entre los institucionalizados1·2. 

La malnutrición proteico-energética (MPE) com­
porta la pérdida de masa grasa corporal asociada a una 
cierta pérdida de masa magra y constituye uno de _los 
problemas nutricionales más importantes en la veJez. 
Su etiopatogenia es multifactorial, habiéndose impli­
cado factores de riesgo socioeconómicos, psicoemo­
cionales y patologías incluyendo las discapacidades 
físicas y sensoriales así como la yatrogenia3. Además, 
la malnutrición se asocia a un aumento de la mor­
bimortalidad secundario a la disminución de la resis­
tencia a la infección, agravamiento de la enfermedad 
de base, retardo en la cicatrización de heridas o apari­
ción de úlceras por hiperpresión4•5. 

La MPE puede evaluarse a partir de la anarnnesis, 
la exploración clínica y la determinación de paráme­
tros antropométricos, hematológicos, bioquímicos, in­
munológicos y funcionales6· 7. 

En los países industrializados, la prevalencia de 
MPE en la población anciana no institucionalizada os­
cila entre el 3% y el 7%8-10• En nuestro ámbito se sitúa 
sobre el 3%11 , aunque en algunos países europeos es 
superior al 10%12. En la población que vive en residen­
cias de ancianos alcanza proporciones del 30 al 60%1· 13, 

aumentando hasta el 70% con la hospitalización1•· 15. 
Los pacientes de los servicios hospitalarios quirúrgi­
cos16, los más ancianos 17 y los psicogeriátricos2 son los 
que presentan un mayor riesgo de malnutrición. Debi­
do a que la información de que disponemos sobre la 
MPE en la población anciana institucionalizada en 
nuestro medio es escasa, se plantearon como objetivos 
del presente estudio los siguientes: 1) conocer la pre­
valencia, tipología y probables factores de riesgo aso­
ciados a la MPE en la población geriátrica institucio­
nalizada, y 2) conocer el grado de afectación de los 
distintos marcadores antropométricos y bioquímicos 
en las residencias y hospitales geriátricos. 

Sujetos y métodos 

Sujetos 

El universo muestra! fue la población ?: 60 años 
institucionalizada de la ciudad de Reus. El estudio se 
centró en las 6 residencias geriátricas (370 plazas) y 
los 3 centros sociosanitarios de larga estancia (70 pla­
zas) de la ciudad, lo que incluye al 92% del total de 
los ancianos institucionalizados de Reus 18. 

Las 6 residencias (R) fueron catalogadas como de 
ancianos válidos y los centros hospitalarios de larga 
estancia (H) presentaban un perfil asistencial superpo­
nible al descrito en la literatura19. El 64% de los ancia­
nos hospitalizados procedían del hospital de enfermos 
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agudos de la ciudad. En el estudio se incluyeron todos 
los ancianos hospitalizados durante un año en los cen­
tros de larga estancia y un grupo equivalente de los 
ancianos de las residencias escogidos mediante mues­
treo aleatorio estratificado por centros durante el mis­
mo período. 

Una de las residencias no participó en el estudio. 
De los 100 ancianos seleccionados a partir de los cen­
tros hospitalarios, 3 fueron excluidos al no poder 
completarse la obtención de los datos previstos. En 
ningún caso se sustituyeron los participantes perdi­
dos. Se obtuvo una muestra a estudiar de 228 indivi­
duos, 131 procedentes de las residencias y 97 de los 
centros de larga estancia. 

Métodos 

A partir de la historia clínica, se registraron me­
diante un cuestionario datos socioculturales, clínicos, 
de consumo farmacológico y antecedentes nutriciona­
les como la pérdida de peso, la dependencia alimenta­
ria y la textura de la dieta. 

Valoración antropométrica del estado nutricional 

A todos los individuos se les determinaron el peso, 
la talla, el perímetro braquial (PB) y los pliegues sub­
cutáneos bicipital y tricipital según las técnicas de Je­
lliffe20. A partir de estos parámetros se obtuvo el índi­
ce de masa corporal (IMC) y el porcentaje de grasa 
corporal (PG) según Siri21 , previo cálculo de la densi­
dad corporal22· 23 a partir del pliegue tricipital. La ex­
ploración antropométrica se practicó por un solo ob­
servador. El peso se determinó mediante una báscula 
Seca modelo 760 (Seca, Hannover, Germany) con una 
precisión de 0,5 kg. La talla se determinó con un 
antropómetro portátil (Holtain, Crosswell, Walles, 
UK) con una precisión de 1 mm. Los sujetos incapa­
ces de tolerar el ortostatismo se pesaron sentados so­
bre la báscula en un taburete de plástico de 1 kg de pe­
s o, previa tara y la talla se estimó a partir de la 
medición de la distancia rodilla-talón24. Los pliegues 
subcutáneos de grasa bicipital y tricipital se determi­
naron mediante un lipocalibre (Holtain, Crosswell, 
Walles, UK) con una precisión de 0,2 mm. El PB se 
determinó mediante una cinta métrica metálica, flexi­
ble y adaptable de O, 1 cm de precisión. 

Se consideraron 4 marcadores antropométricos: el 
peso actual (respecto de la talla), el índice de masa 
corporal, el perímetro braquial y el % de grasa corpo­
ral. Los valores observados se expresaron como por­
centaje respecto al valor ideal o de referencia con el 
siguiente criterio: para valores ?: 120% respecto al 
ideal se consideró obesidad; del 110 al 119%, sobre­
peso; del 90 al 109%, normalidad; del 80 al 89%, des­
nutrición leve; del 70 al 79%, desnutrición moderada, 
y< 70%, desnutrición grave25·26. 

Los valores ideales del peso respecto de la talla, PB 
y PG se obtuvieron a partir de los valores promedio, 
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en función de las variables sexo y edad, de las re­
ferencias antropométricas de Alastrué y cols.21-29 y pa­
ra el IMC, de los del estudio de Rolland-Cacherá y 
cols.30• 

Valoración bioquímica del estado nutricional 

Se determinaron en ayuno los siguientes paráme­
tros bioquímicos séricos: colesterol total, proteínas to­
tales, albúmina, prealbúmina y transferrina. 

El colesterol total se determinó a través de métodos 
enzimáticos (CHOD-PAP), las proteínas totales según 
el método de Biuret, la albúmina mediante el verde 
bromocresol, la prealbúmina por electroforesis y la 
transferrina mediante nefelometría. 

Definición de malnutrición 

Para los 4 marcadores antropométricos se conside­
raron alterados los valores < 80% respecto al valor 
ideal correspondiente25. 

Para los 5 marcadores bioquímicos se consideraron 
los valores inferiores límites de normalidad: coleste­
rol total, 3 mmol/1; proteínas totales, 55 g/1; albúmina, 
35 g/1; prealbúmina, 0,20 g/1 y transferrina, 2,0 g/16• 13 • 

Se consideró que un individuo presentaba una MPE 
predominantemente calórica de existir 2 o más marca­
dores antropométricos alterados de los 4 consignados 
y menos de 2 marcadores bioquímicos alterados de 
los 5 consignados, MPE predominantemente proteica 
de existir 2 o más marcadores bioquímicos alterados y 
menos de 2 marcadores antropométricos alterados y 
MPE de tipo mixto, de coexistir alteración de 2 o más 
marcadores antropométricos y de 2 o más marcadores 
bioquímicos. 

Tratamiento y expresión de los resultados 

Los resultados obtenidos se expresaron como me­
dia y desviación típica o como porcentaje de indivi­
duos en relación con los valores de referencia para los 
distintos parámetros, según el régimen institucional 
del paciente. 

El análisis estadístico se realizó mediante el paque­
te de programas SPSS/PC. Para probar la asociación 
de dos variables cualitativas se utilizó el test de x2 y 
cuando se trataba de una variable cualitativa y otra 
cuantitativa, se utilizó la t de Student, el análisis de la 
varianza o el test de Wilcoxon, según la pertinencia 
de cada prueba. 

El nivel de significación requerido para aceptar las 
hipótesis alternativas que se plantearon bilaterales se 
fijó en a= 0,05. 

Resultados 

El 74,5% de los individuos estudiados fueron muje­
res. La edad media de los ancianos de las residencias 
fue de 80,3 ± 7,7 años y la de los hospitales, de 79,9 ± 

6,3 años. No se observaron diferencias significativas 
en cuanto al sexo y la edad media de los individuos 
estudiados en función del régimen institucional. 

La patología cardiocirculatoria ( 61, 1 % ), psiquiátri­
ca (51,2%) y osteoarticular (46,1%) fueron las más 
frecuentemente observadas en ambos colectivos. Los 
hospitalizados presentaron una mayor prevalencia de 
infecciones urinarias crónicas (R: 10,7% y H: 25,8%, 
p = 0,009), úlceras por hiperpresión (R: 4,6% y H: 
20,6%, p < 0,001), accidente vascular cerebral (R: 
10,7% y H: 29,9%, p < 0,001), demencia (R: 22,1 % y 
H: 45,5%, p = 0,001) y deambulación asistida o nula 
(R: 14,5% y H: 57,7%, p < 0,001). Los ancianos hos­
pitalizados también presentaban una mayor pérdida 
de peso31 (R: 9,9% y H: 28,9%, p < 0,001), dependen­
cia alimentaria (R: 8,4% y R: 41,2%, p < 0,001) e in­
capacidad para ingerir dieta sólida (R: 10,0% y H: 
38,1 %, p < 0,001). 

A excepción de la talla, los ancianos hospitalizados 
presentaron valores medios significativamente infe­
riores a los de los residentes geriátricos para todos los 
parámetros antropométricos y bioquímicos (tabla 1). 

Para cada uno de los 4 marcadores antropométricos 
considerados, los sujetos catalogados de 
sobrepeso/obesidad predominaron significativamente 
en las residencias y aquellos con algún grado de des­
nutrición energética y los gravemente desnutridos, en 
los hospitales (tabla II). En comparación a los resi­
dentes geriátricos, los ancianos hospitalizados presen­
taron un significativo mayor número de marcadores 
antropométricos alterados (figura 1). 

En la tabla 3 se expresa el porcentaje de individuos 
que presentaron marcadores bioquímicos alterados en 
función del régimen de institucionalización. El 64,9% 
de los ancianos hospitalizados presentaron uno o más 
índices bioquímicos alterados frente al 18,9% de los 
residentes geriátricos (p < 0,001) (figura 2). 

No se observan diferencias significativas en fun­
ción de las variables sexo y edad ni para los marcado­
res morfométricos ni para los bioquímicos en el estu­
dio. 

Prevalencia de malnutrición proteico-energética 

La prevalencia global de MPE en la población an­
ciana institucionalizada fue del 26,7% (61/228). En 
función del régimen institucional ésta fue del 9, 1 % 
(12/131) en las residencias y del 50,5% (49/97) en los 
hospitales. El 7,4% (17 casos) de la muestra presentó 
MPE predominantemente calórica, el 11 % (25 casos) 
MPE predominantemente proteica y el 8,3% (19 ca­
sos) MPE tipo mixto (figura 3). Los 3 tipos de MPE 
fueron más prevalentes entre los ancianos hospitaliza­
dos. La MPE predominantemente calórica fue la más 
prevalente entre los residentes geriátricos (figura 4). 

De los 19 ancianos que presentaron MPE de tipo 
mixto, el 79% fueron mujeres, el 63% tenía 80 o más 
años y el 89,5 % se hallaban hospitalizados. Al 73,7% 
se les diagnosticó demencia y presentaron deambula-
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Tablal 
Parámetros antrop_ométricos ):' bioqufmicos en relación con el régimen de institucionalización 

Antropométricos 
Peso (kg) .... ...... ....... ..... ... ..... .... ........................ . 
Talla (cm) .. .... .... .. .... .... .. ........... ...................... . . 
IMC (kg/m2) •• ••• • •••••• • •••• •• •• ••• •••••••••••••••••••••••••••••• 

Perímetro braquial (cm) ............... .... .... .... ..... ... . 
Pliegues subcutáneos: 

Bicipital (mm) .............................................. . 
Tricipital (mm) .......... ......... ................ ... ...... . 

% de grasa corporal ......................................... . 

Bioquímicos 
Colesterol total (mmol/1) ................................. . 
Proteínas totales (g/1) ....................................... . 
Albúmina (g/1) ................ ......... .............. ........ .. . 
Prealbúmina (g/1) ............................................. . 
Transferrina (g/1) ................ ..... ..... ........ ..... ..... .. . 

n: número de individuos; p = nivel de significación. 

Residencias 
(n = 131) 

63,5 ± 13,9 
151,5 ± 9,7 
27,7 ± 5,5 
27,2 ±4,3 

7,8 ± 3,9 
16,3 ± 7,7 
32,0 ± 8,2 

5,5 ± 1,0 
71,0 ± 4,7 
41,5 ± 3,7 

0,20 ± 0,07) 
2,7 ± 0,5 

Los reJultados se expresan mediante la media ± la desviación típica. 
IMC: Indice de masa corporal. 

ción asistida o nula el 84.2%. La dependencia alimen­
taria parcial/total se observó en el 73,7%, la incapaci­
dad para ingerir dieta sólida en el 73,7% y las de­
ficiencias dentales en el 89,5%. Un 63% padecía 
infecciones crónicas y el 52%, anorexia. 

Discusión 

Los resultados obtenidos a partir de los marcadores 
antropométricos y bioquímicos revelaron una elevada 
prevalencia de MPE en la población anciana institu­
cionalizada, especialmente en la población hospitali­
zada. Sin embargo, resulta difícil comparar la preva­
lencia observada en nuestro estudio con la observada 
por otros autores14· 32 • Ello puede ser debido a diferen­
tes limitaciones metodológicas secundarias a la utili­
zación y elección de los marcadores necesarios para la 
definición de malnutrición, así como al uso de distin­
tas referencias o valores de normalidad entre los estu­
dios. 

Así pues, ciertos autores utilizan solamente marca­
dores antropométricos33 o bioquímicos'5 para definir la 
malnutrición. En nuestro estudio nos hemos basado 
en la combinación de los dos tipos de marcadores para 
diagnosticar la MPE. La prevalencia observada de 
MPE depende en gran medida del número de marca­
dores utilizados para su definición. Así, Rapin y Le­
sourd34 observaron que existe una relación inversa en­
tre el porcentaje de pacientes catalogados de 
desnutrición y el número de marcadores utilizados pa­
ra ello. Sin embargo, la utilización simultánea de dife­
rentes marcadores antropométricos y bioquímicos a la 
hora de definir presencia o no de malnutrición evitará 
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Hospitales 
(n = 97) 

53,8 ± 12,0 
150,8 ± 9,3 
23,7 ± 5,0 
24,6 ± 4,5 

6,5 ±4,5 
12,8 ± 7,1 
27,7 ± 9,1 

5,0 ± 1,3 
68,0 ± 8,6 
36,6 ± 5,8 

0,20 ± 0,09 
2,1 ± 0,5 

p 

< 0,001 
NS 

< 0,001 
< 0,001 

0,026 
< 0,001 
< 0,001 

0,001 
0,001 

< 0,001 
0,001 

< 0,001 

falsos positivos obteniendo de esta manera una apro­
ximación diagnóstica más fiable 17 • 

Tanto la antropometría como la determinación 
plasmática de la albúmina u otras proteínas sintetiza­
das en el hígado presentan, en ciertos casos, importan­
tes limitaciones a la hora de utilizarlos como marca­
dores del estado nutricional. 

La obtención del peso y la talla en el anciano es en 
ciertas ocasiones extremadamente difícil. Todos los 
ancianos incluidos en el presente estudio fueron pesa­
dos. En el caso de la talla, fue medida directamente en 
el 83% de ellos y estimada en el resto mediante la téc­
nica descrita por Chumlea y cols.24. Las limitaciones 
más importantes a la hora de interpretar las determi­
naciones realizadas mediante el lipocalibre son: a) la 
presencia de edemas, que comporta la sobreestima­
ción del porcentaje de grasa del individuo, y b) la 
existencia de una gran variabilidad interobservador en 
la medición de los pliegues de grasa subcutánea35· 36. 
Para evitar ésta, las mediciones antropométricas del 
presente estudio fueron obtenidas siempre por el mis­
mo observador. 

A la hora de diagnosticar una malnutrición protei­
ca, es importante considerar que la albúmina y las 
otras proteínas viscerales pueden presentar falsos po­
sitivos. 

Así, una hipoalbuminemia puede ser el reflejo de 
una malnµtrición debido a una disminución de la sín­
tesis de esta proteína, aunque también de una expan­
sión del líquido extracelular37· 38. Sin embargo, estos 
marcadores bioquímicos continúan siendo los más 
aceptados y con posibilidad de uso clínico en la actua­
lidad. 
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Tabla TI 
Porcentaje de individuos que [!_resentan marcadores antropométricos alterados en función del régimen de institucionalización 

Peso (respecto a la talla) ...... ......... ....... .. ........ . . 
Obesidad ... ...... ..... ..... ... .... ........ ...... ...... ... .... . . 
Sobrepeso ........ ..... ... ..... ... ............... .. ...... .. .. .. . 
Normal .... .... .... .... .... ........ ..... ............... .. .... ... . 
Desnutrición leve ..... .... ... ..... .... ..... ... ...... ... ... . 
Desnutrición moderada ............. ....... ..... ..... .. . 
Desnutrición grave ..... ..... ..... ... .................. ... . 

Perímetro braquial ... ... ..... ..... .... .... .... ........ .... : .. 
Obesidad .. ..... ....... .... ...... .... ..... .. ..... ..... .... ..... . 
Sobrepeso .. ... .... ..... ... ..... ..... ... .. .... ................. . 
Normal .... ..... ....... ..... ..... ... ...... ....... .... ..... ..... . . 
Desnutrición leve ..... ... ......... ..... ... ..... ....... .. .. . 
Desnutrición moderada ....... ....... .. ..... ..... ..... . . 
Desnutrición grave .... ... ... ...... ... .. .. ........... ..... . 

% de grasa corporal ........ ... ..... ... ... .. ... ....... .. .. .. . 
Obesidad ..... ......... .. ..... .... ... ... .. ...... .. ..... .... .... . 
Sobrepeso ... ... ......... ..... ... ..... ........ ........ .. .... ... . 
Normal ... .. ..... ......... ..... ... ..... .... ..... .... ...... ... ... . 
Desnutrición leve ... ... ..... .... ... ...... .... ..... ... ..... . 
Desnutrición moderada .. ..... ........................ . . 
Desnutrición grave ....... ...... ... .. ........ ..... ... ..... . 

Índice de masa corporal ....... ... ............. .. ....... .. . 
Obesidad ....... ............ ............. ... .... .. ..... ... ..... . 
Sobrepeso ... ......... ............... ..... ... .... ...... ... ..... . 
Normal .. .......... ..... ............. ......... ..... ..... ... ... .. . 
Desnutrición leve ........... ... ... .......... ....... .. ..... . 
Desnutrición moderada .... ...... .......... ... .... ... .. . 
Desnutrición grave ...... ........... .... ... ..... ........ .. . 

Residencias 
(n = 131) 

38,9* 
15,3 
33,6 

6,1 
4,6 
1,6 

23,7 
18,3 
46,6 

6,1 
3,8 
1,6 

16,8 
18,3 
35,9 
12,2 
4,6 

12,2 

37,4 
20,6 
31,3 

7,6 
2,3 
0,8 

Hospitales 
(n = 97) 

15,5 
13,4 
35,1 
14,4 
12,4 
9,3 

9,3 
10,3 
49,5 
14,4 
7,2 
9,3 

9,3 
12,4 
32,0 

8,2 
8,2 

29,9 

15,5 
11,3 
35,1 
17,5 
13,4 
7,2 

p 

< 0,001 

0,001 

0,001 

< 0,001 

n: número total de individuos; p: nivel de significación. * Porcentaje del total de individuos. 

En cuanto a los valores antropométricos de referencia, 
se optó por la utilización de los descritos por Alastrué y 
cols. 21·29 ya que son referencias propias de nuestro medio 
basadas en una población que incluye pacientes ancia­
nos. Para el ThfC se utilizaron los valores de normalidad 
publicados por Rolland-Cacherá y cols. en 199Po, por no 
disponer de esta información para los individuos de ma­
yor edad en los trabajos de Alastrué y cols.21·29. 

Los valores antropométricos medios obtenidos en 
nuestro estudio para los residentes no fueron muy dis­
tintos de los comunicados por los estudios morfomé­
tricos de referencia realizados en nuestro ámbito27·29·39. 
Para los marcadores bioquímicos, los valores medios 
obtenidos en ambos colectivos resultaron superponi­
bles, respectivamente, a los observados en series simi­
lares17·40, e incluso a los de la población anciana en do­
micilio en el caso de las residencias 11· 41 . 

La prevalencia de MPE en las residencias (9,1 %) 
fue muy inferior a la comunicada en otras series ( del 
30% al 60% )1- 13 y parecida a la observada en poblacio­
nes ancianas no institucionalizadas12. Por otra parte, 

los ancianos que presentaron sobrepeso u obesidad en 
nuestro estudio, predominaron significativamente en 
las residencias. Así pues, si escogemos como marca­
dor el ThfC, el 58% y el 26,8% de los ancianos de resi­
dencias y hospitales, respectivamente, pueden ser ca­
talogados de sobrepeso u obesidad. Estos resultados, 
al igual que los observados por Portillo y cols. en 
199442, sugieren que la MPE no es un problema fre­
cuente en este colectivo. 

Por contra, el 50,5% de los ancianos hospitalizados 
de nuestro estudio presentaron MPE. Esta prevalen­
cia, aunque elevada, coincide con la observada en la 
literatura para otras poblaciones ancianas hospitaliza­
das34. Sin embargo, la prevalencia de MPE observada 
por otros autores es muy variable, iendo en unas oca­
siones superior (> 60%) y en otras inferior ( < 30%) a 
la obtenida en nuestro estudio2. 15.32. 43_ 

La mayoría de estudios realizados en nuestro medio 
han sido realizados sobre pacientes de un único centro 
o institución. La muestra estudiada por nosotros re­
presenta al colectivo de ancianos hospitalizados en la 
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100 1 p<0.001 1 

80 
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40 
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o 2 3 4 

Nº de marcadores alterados 

!•Residencia D Hospital j 

Fig. 1.-Número de parámetros antropométricos alterados en 
relación con el régimen de institucionalización. Se consideran 
alterados los valores < 80% respecto al valor ideal de referen­
cia (desnutrición moderada o grave) para los índices antropo­
métricos: peso (respecto a la talla), perímetro braquial, % de 
grasa corporal e índice de masa corporal. 

comarca del Baix Camp y el colectivo de ancianos 
que viven en residencias de la ciudad. Con ello los re­
sultados obtenidos mediante nuestro estudio son pro-

% individuos 

100 p<0.001 1 

o 2 3 4 5 

Nº de marcadores alterados 

!•Residencia DHospital 1 

Fig. 2.-Número de parámetros bioquímicos alterados en rela­
ción con el régimen de institucionalización. Se consideran alte­
rados los valores séricos de colesterol total < 3 mmoll l; proteí­
nas totales < 55 gil; albúmina < 35 gil; prealbúmina < 0,2 gil 
y transferrina < 2,0 gil. 

bablemente mucho más cercanos a la prevalencia real 
de MPE en estas poblaciones. 

La ausencia de asociación entre los resultados obte-

Nº de parámetros 
antropométricos 
alterados 

Nº de parámetros bioquímicos alterados 

Cero 

Cero 111 * 
(48,7)# 

Uno 15 
(6,6) 

Dos 4 
( 1,8) 

2: Tres 9 
(4,0) 

* Número de individuos 
# Porcentaje total de individuos 

O Sin malnutrición proteico-energética (MPE) 

MPE predominantemente calórica 

Uno Dos 

35 12 
(15,3) (5,3) 

6 7 
(2,6) (3,0) 

4 5 
(1,8) (2,2) 

o 2 
(0,8) -

MPE predominantemente proteica 

• MPE de tipo .mixto · 

Tres 2: Cuatro 

3 o 
(1 ,3) 

2 1 
(0,9) (0,4) 

3 1 
(1,3) (0,4) 

5 3 
(2,2) (1,6) ··--··· , '"'·"' ·''"' 

Fig. 3.- Relación entre los distintos marcadores de riesgo de malnutrición proteico-energética. Número de marcadores antropométri­
cos alterados frente a número de marcadores bioquímicos alterados. Se consideran alterados los valores < 80% respecto al valor ideal 
de referencia (desnutrición moderada o grave) para los índices antropométricos: peso (respecto a la talla), perímetro braquial, % de 
grasa corporal e índice de masa corporal. Se consideran alterados los valores séricos de colesterol total 3 mmolll; proteínas totales < 
55 gil; albúmina < 35 gil; prealbúmina < 0,2 gil y transferrina < 2,0 gil. 
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Tabla III 
Porcentaje de individuos que presentan marcadores séricos de estado nutricional proteico alterados en relación 

con el régimen de institucionalización 

Colesterol total (mmol/1) 
<3 ....... ......................................................... . 

Proteínas totales (g/1) 
< 55 ............................................................. .. 

Albúmina (g/1) ................................................. .. 
30-34 .... ................................. .................... : .. . 
25-29 ...... ...................................................... . 
<25 .......................................... ..... ............... . 

Prealbúmina (g/1) ............................................ . 
0,16-0,19 ....................................... ............... . 
0,11-0,15 ...................................................... . 
< 0,11 .............................. ............................. . 

Transferrina (g/1) ............................................ .. . 
l,5-1,9 .......................................................... . 
l,0-1,4 .......................................................... . 
< 1,0 ............................................... .............. . 

Residencias 
(n = 131) 

0,8* 

o 

2,3 
0,8 
o 

9,9 
2,3 
1,5 

6,9 
o 
o 

Hospitales 
(n = 97) 

4,1 

4,1 

23,7 
11,3 
3,1 

22,7 
15,5 
6,2 

27,8 
9,3 
1,0 

p 

NS 

0,019 

< 0,001 

< 0,001 

< 0,001 

n: número total de individios; p: nivel de significación. * Porcentaje del total de individuos. 

nidos y las variables sexo y edad en nuestro estudio, 
sugiere que existen otros factores de riesgo más im­
portantes implicados en la aparición de la MPE. 

Los resultados del presente estudio, así como los de 
otros autores 13, sugieren que las patologías de base 

119(90.9%) 23 (23.7%) 

l Residencial Hospital 1 

( n = 131 ) ( n = 77) 

Sin malnutrición protéico.energética (MPEJ 

MPE predominantemente calórica 

MPE predominantemente protéica 

MPE de tipo mixto 

Fig. 4.- Tipos de malnutrición proteico-energética en función 
del régimen de institucionalización. 

que presentan los ancianos y sus complicaciones son 
la principal causa de malnutrición. La disminución de 
la ingesta o aprovechamiento de nutrientes, el aumen­
to de las pérdidas y requerimientos nutricionales se­
rían los mecanismos etiopatogénicos implicados. La 
mayor frecuencia de MPE en general y la mayor pre­
valencia de MPE predominantemente proteica y de 
MPE tipo mixto entre los hospitalizados, probable­
mente sean debidas a la mayor prevalencia de enfer­
medades agudas y crónicas en este colectivo. Así 
pues, la hospitalización parece ser el principal factor 
de riesgo de malnutrición. La demencia es el síndro­
me más frecuentemente asociado a la MPE de tipo 
mixto. El 73,7% (14/19) de los ancianos así cataloga­
dos presentaron este síndrome. La importancia de este 
síndrome como factor de riesgo de MPE ha sido iden­
tificada por otros autores4•4446• 

Es importante observar que sólo en el 52,6% (10/19) 
de los ancianos afectos de MPE de tipo mixto se había 
detectado una pérdida ponderal antes de iniciar el estu­
dio. Ello sugiere la necesidad de sistematizar la medi­
ción del estado nutricional en esta población. 

En resumen, la prevalencia de MPE en la población 
anciana institucionalizada resultó elevada, sobre todo 
a expensas de la población anciana hospitalizada. Di­
cho colectivo presentó una tendencia significativa­
mente más acusada a la MPE que los residentes geriá­
tricos, tanto a nivel morfométrico como proteico y 
mixto. La prevalencia de MPE en las residencias fue 
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inferior a la esperada, según la observada en la litera­
tura internacional, y similar a la de la población ancia­
na no institucionalizada. La MPE predominantemente 
proteica y la de tipo mixto resultaron más frecuentes 
entre los hospitalizados. La hospitalización y la de­
mencia fueron identificados como importantes facto­
res de riesgo de malnutrición en el anciano institucio­
nalizado. 

Resultaría de sumo interés la realización de estu­
dios que permitieran conocer la relación existente en­
tre malnutrición y morbimortalidad y los probables 
mecanismos etiopatogénicos implicados en los ancia­
nos. Para ello, un estudio con un diseño longitudinal 
nos permitiría conocer el valor predictivo sobre la 
morbimortalidad de los distintos marcadores de MPE 
en la población anciana institucionalizada. 
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Resumen 

Objetivos: La valoración del estado nutricional de un 
individuo es necesario para realizar una correcta apro­
ximación diagnóstica y terapéutica en cada caso. Esta 
valoración puede ser realizada mediante métodos bio­
químicos y antropométricos. En nuestro país se utilizan 
dos tablas de referencia antropométricas (Alastrue y 
cols. y Frisancho y cols.). El objetivo de nuestro trabajo 
fue comparar la utilidad de ambas tablas en la valora­
ción antropométrica nutricional de una población de pa­
cientes de un área urbana y rural de Valladolid. 

Material y métodos: Se valoraron bioquímicamente y 
antropométricamente un total de 110 pacientes, presen­
tando un 65,5 % patología tumoral, con una edad media 
de 61,41 ± 16,73 años. 

Resultados: Los percentiles referentes al pliegue trici­
pital clasificaron a los pacientes de una manera similar 
(concordancia 76,5%, kappa 0,68); sin embargo, los per­
centiles referentes a la circunferencia muscular del bra­
zo no clasificaron a los pacientes de igual manera 
( concordancia 23 % , kappa 0,02). En el análisis de corre­
lación entre parámetros antropométricos y bioquímicos 
se detectaron correlaciones positivas entre los pliegues 
tricipitales y el índice de masa corporal con los valores 
de glucemia y colesterol. También se detectaron correla­
ciones positivas entre la circunferencia muscular del 
brazo y las cifras de urea y potasio. 

Conclusión: Los datos antropométricos son útiles pa­
ra la valoración nutricional de los pacientes pero es ne­
cesario tener en cuenta las posibles variaciones que pue­
den existir en función de las tablas de referencia 
utilizadas. Por ello sería útil que cada área geográfica e 
incluso cada grupo de patologías tuvieran su propia ta­
bla de percentiles en función de su población normal. 

(Nutr Hosp 2000, 15:114-117) 
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COMPARISON OF TWO REFERENCE TABLES IN 
THE ANTHROPOMETRIC ASSESSMENT OF 

NUTRITION 

Abstract 

Objectives: The valuation of nutritional state of an in­
dividual is necessary to performe a correct diagnostic 
approach and therapy in each case. This valuation can 
be performed by biochemical or anthropometric me­
thods. In our country two tables of anthropometric va­
lues are used (Alastrue et al. and Frisancho et al.). The 
aim of our work was to compare the utility of both tables 
in the nutritional valuation of a urban and rural popula­
tion of Valladolid. 

Material and methods: A total of 110 patients were va­
lued biochemically and anthropometricaly, presenting 
65.5% pathology tumoral, with a 61.41 ± 16.73 year old 
halfage. 

Results: Tricipital pleat classified the patients in a simi­
lar way (agreement 76.5 %, kappa 0.68), however the 
muscular circumference of the arm didn't classify the pa­
tients in a same way (agreement 23%, kappa 0.02). in the 
correlation analysis among anthropometrics and bioche­
mical parameters, positive correlations were detected bet­
ween tricipital pleat and the index of corporal mass with 
the glucemia and cholesterol values. Positive correlations 
were also detected between the muscular circumference 
of the arm and urea and potassium levels. 

Conclusion: The anthropometric parameters are use­
ful for the nutritional valuation of these patients but it is 
necessary to keep in mind the possible variations that 
can exist in function of the used tables. For it Would be 
useful that each geographical area and each group of 
pathologies even had its own table of percentiles in its 
normal population's function. 

(Nutr Hosp 2000, 15:114-117) 

Key words: Anthropometric. Nutrition. Reference tables. 

Introducción 

El estado nutricional de un paciente es la primera 
valoración que deberíamos realizar al abordar una pa­
tología médico-quirúrgica en un paciente1• 

Dada la estrecha relación que existe entre la nutri­
ción y la salud se hace necesario la valoración del esta­
do nutricional en determinadas grupos de pacientes. Es 



necesario tener en cuenta que la valoración nutricional 
es el primer escalón en el tratamiento de la rnalnutri­
ción2. Para valorar el estado nutricional disponernos de 
parámetros antropométricos y de parámetros bioquí­
micos. Dentro de los primeros los rnás utilizados son 
el pliegue tricipital, que valora el cornpartirnento graso 
del individuo, y la circunferencia muscular del brazo, 
que valora el cornpartirnento proteico. En nuestro país 
se ha generalizado el uso de dos tablas de percentiles3•4 

que permiten cuantificar y comparar estos dos paráme­
tros antropométricos. No obstante, existe controversia 
en la literatura en la validez de estas tablas fuera de la 
población de donde fueron extraídas. 

En este trabajo nos disponernos a comparar la utili­
dad de ambas tablas, en la clasificación de los pacientes 
en función de parámetros antropométricos corno el plie­
gue tricipital y la circunferencia muscular del brazo. Así 
corno realizar un estudio de correlación entre los pará­
metros bioquímicos y antropométricos nutricionales. 

Material y métodos 

Pacientes 
Estudiarnos un total de 110 pacientes que acudieron 

a nuestra consulta para realizar una valoración nutri­
cional y prescribir el correspondiente tratamiento nu­
tricional, desde enero de 1998 a junio de 1999. Estos 
pacientes procedían de un área rural y urbana de Valla­
dolid. A todos los pacientes se les tomaron los siguien­
tes datos epidemiológicos: edad, sexo y patología de 
base, realizándose una valoración antropométrica y 
una valoración bioquímica nutricional. 

Valoración antropométrica 
Se midió en todos ellos el pliegue tricipital (PT). 

Para medirlo se mantuvo al paciente de pie y con su 
brazo no dominante colgado libremente. A continua­
ción se localizó en la cara posterior el punto medio 

entre el acromión y el olécranon, por encima del trí­
ceps. Se pellizcó suavemente la piel y el tejido celular 
subcutáneo en este punto y se aplicó un calibrador re­
gulado a presión (10 g/rnrn2) durante 3 segundos (tipo 
Langer). La medición se realizó 3 veces y se tomó la 
media de éstas, expresado en milímetros. 

También se determinó la circunferencia muscular 
del brazo (CMB). Para determinar este parámetro se 
midió la circunferencia del brazo en el rnisrno lugar 
donde se realizó la medición del PT. Para el cálculo 
final de la CMB se utilizó la fórmula (CMB = circun­
ferencia del brazo - (PT x 0,314), expresado en rnrn. 

A todos se les determinó el peso, talla e índice de 
rnasa corporal (IMC) = peso (kg)/talla2(rn). Todos es­
tos parámetros antropométricos fueron medidos siem­
pre por la misma persona. 

Valoración bioquímica 
Se determinaron los siguientes parámetros (valores 

normales) con un autoanalizador (Hitachi, ATM), 
glucosa (75-110 rng/dl), urea (10.50 rng/dl), coleste­
rol total (110-240 rng/dl), triglicéridos (50-170 
rng/dl), creatinina (0,6-1, 1 rng/dl), proteínas totales 
(6,6-8,7 g/dl), albúmina (3,5-4,5 g/dl), prealbúrnina 
(18-28 rng/dl), transferrina (250-350 rng/dl), linfoci­
tos (1,2-3,5, 103/ul). 

Análisis estadístico 
Con los datos obtenidos se abrió una base de datos 

con el paquete estadístico (SPSS, Inc., 11., EE.UU.). Se 
realizó un análisis descriptivo de las variables cuanti­
tativas, expresadas corno (media ± desviación están­
dar), estos parámetros se compararon mediante el test 
de la t Student para variables independientes en las pa­
rarnétricas y el test de Friedrnan para no paramétricas. 
El análisis de las variables cualitativas se realizó me­
diante el test de x2 con el estadístico Kappa. El análisis 
de la distribución normal de las variables se realizó 

Tabla I 
Valoración bioquímica 

Parámetro 

Glucosa (mg/dl) ...................... ......... ..... ............... ....... ......... .. .... ..... ........ ..... . 

Urea (mg/dl) ..................... ...... ........ ......... ..... .... ................. ..................... .... . . 

Colesterol total (mg/dl) .... .. ............ .... .... ........ .. .................... ....... ............... . . 

Triglicéridos (mg/dl) ................................................................................... . 

Creatinina (mg/dl) ....................................................................................... . 

Proteínas totales (g/dl) ................................................................................. . 

Albúmina (g/dl) ............ ........................ .......... ..... .............. ..... ... .. ...... ....... ... . 

Prealbúmina (mg/dl) ...... ............. .......................... .... .. ............ .... ... .... .......... . 

Transferrina (mg/dl) ......... .. ......... ....................... .. ..... ...... ....... ..................... . 

Linfocitos (10'/ul) ................................................................... ............ ......... . 

Tabla que muestra la desnutrición proteica del grupo estudiado. 

Media ( desviación estándar) 

121,2 ± 40,2 

35,43 ± 20,7 

176,6 ± 50,6 

105,5 ± 40,1 

0,92± 0,44 

6,1 ± 0,3 

2,57 ± 0,65 

14,5 ± 5,1 

147,4 ±44 

1.591 ± 840 
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Tabla 11 
Frecuencias en cada grupo 

Pliegue tricipital Circunferencia muscular brazo 

Frisancho Alastrue (p) Frisancho Alastrue (p) 

P<5 6,3% 7,8% n.s. 10,9% 3,1% (p < 0,05) 

P 5-10 4,7% 4,7% n.s. 6,2% 3,1% (p < 0,05) 

P 10-50 40,5% 37,5% n.s. 25% 4,7% (p < 0,05) 

P 50-90 31,3% 28,1% n.s. 31,3% 20,3% (n.s.) 

P 90-95 4,7% 3,1% n.s. 6,3% 4,7% (n.s.) 

P> 95 12,5% 18,8% n.s. 20,3% 64,1% (p < 0,05) 

La tabla muestra la concordancia entre las dos tablas en la clasificación de los pacientes en función del comportamiento graso (pliegue 
tricipital), y la gran diferencia en la clasificación del paciente en función del compartimento muscular (circunferencia muscular del brazo). 

mediante el test de Kolmogorov-Smimov. Para reali­
zar la correlación entre variables cuantitativas se utili­
zó el test de correlación de Pearson. Se consideró un 
nivel estadísticamente significativo (p < 0,05). 

Resultados 

Se estudiaron un total de 110 pacientes (80 varones 
y 30 mujeres), la edad media fue 61, 41 ± 16,73 años, 
el peso 68,5 ± 14,8 kg y el índice de masa corporal 
24,69 ± 5,2. 

La patología de base que presentaban los pacientes 
era la siguiente: 58 pacientes neoplasia de laringe, 14 
pacientes neoplasias de cabeza y cuello en otras loca­
lizaciones, 27 pacientes accidentes cerebrovasculares, 
5 traumatismos craneoencefálicos y 6 otras patologías 
como hepatopatía crónica, demencia, pancreatitis, al­
teraciones de la deglución y neoplasia de páncreas. La 
valoración bioquímica del grupo se muestra en la ta­
bla I, mostrando una depleción del compartimento 
proteico visceral con una media de albúmina, prealbú­
mina y transferrina bajas. 

La valoración antropométrica mostró un pliegue tri­
cipital medio en el grupo 14,3 ± 8,2 mm y una circun­
ferencia muscular del brazo 2.773,9 ± 426 mm. En el 
análisis de percentiles en las tablas de Alastrue y cols.3 

existen 5 percentiles P5, PIO, P50, P90 y P95; sin em­
bargo, en las tablas de Frisancho y cols.4 existen 7 per­
centiles P5, Plü, P25, P50, P75, P90 y P95, para reali­
zar una comparación adecuada entre estas dos tablas se 
estimaron que los intervalos de percentiles en las ta­
blas de Frisancho y cols., P25-P50 y P75-P90, estaban 
comprendidas en los intervalos de las tablas de Alas­
true PI0-P50 y P50-P90, respectivamente. Por tanto, 
los pacientes se clasificaron en 6 grupos diferentes tan­
to en los percentiles de los pliegues tricipital como en 
los percentiles referentes a la circunferencia muscular 
del brazo, percentil < 5, percentil 5-10, percentil 10-
50, percentil 50-90, percentil 90-95 y percentil > 95. 

La distribución de frecuencias de pacientes en función 
de estos percentiles (Alastrue frente a Frisancho) se 
muestra en la tabla 11, con diferencias significativas prác­
ticamente en todos los percentiles referentes a la circun-
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ferencia muscular del brazo. La concordancia de las dos 
tablas al clasificar a los pacientes en el mismo grupo fue 
del 76,5% en los pliegues tricipitales y del 23% en la cir­
cunferencia muscular del brazo. Las distribuciones de 
frecuencias de los pliegues tricipitales seguían una distri­
bución gausiana con cola a la derecha con ambas tablas 
de percentiles, sin embargo; la distribución de circunfe­
rencia muscular del brazo analizada con las tablas de 
Alastrue y cols. mostraba en nuestra población una dis­
tribución bimodal. El estadístico Kappa en la compara­
ción de percentiles de pliegues tricipitales era de 0,68 
(buena correlación) y en los percentiles de la circunfe­
rencia muscular del brazo 0,02 (mala correlación). 

En el análisis de correlación entre datos antropométri­
cos y bioquímicos encontramos una correlación positiva 
entre los valores de glucemia con el pliegue tricipital (r = 
0,48; p = 0,037), de la urea y del potasio con la circunfe­
rencia muscular del brazo (r = 0,28; p = 0,036) y (r = 
0,26; p = 0,04), respectivamente. Los valores de coleste­
rol total se correlacionaban con el pliegue tricipital (r = 
0,46; p = 0,005) y no con la CMB. No encontramos co­
rrelación entre los valores bioquímicos de albúmina, pre­
albúmina y transferrina con los valores de PI y CMB. El 
IMC se correlacionó con los niveles de colesterol total (r 
= 0,5; p = 0,01) y glucosa (r = 0,39; p = 0,04). 

Discusión 

En la medicina actual, la realización de una correc­
ta valoración nutricional es fundamental para el co­
rrecto tratamiento integral de todo paciente. Las dife­
rentes sociedades científicas están definiendo y 
acotando este término, de este modo la Sociedad 
Americana de Nutrición Parenteral y Enteral (AS­
PEN) ha definido la valoración nutricional como 
aquella evaluación encaminada a definir el estado nu­
tritivo y que incluirá: un historial clínico, dietético, 
examen físico, medidas antropométricas y datos de la­
boratorio. Los métodos existentes para realizar la va­
loración nutricional son muy variados, lo que nos da 
una idea de su parcial imperfección. No disponiéndo­
se en la actualidad de un índice que refleje de modo 
exacto el estado nutricional proteico-calórico. 

D. A. De Luis y cols. 



Toda valoración nutricional se debe iniciar con una 
historia clínica cuidadosa, que nos permita detectar 
los riesgos nutricionales de cada paciente' . Tras la 
realización de esta historia es preciso una cuidadosa 
exploración física, para determinar los signos clínicos 
que muestren desnutrición6• Tras estas dos primeras 
fases será necesario realizar un análisis de la composi­
ción corporal, para ello el cuerpo humano se puede di­
vidir en una serie de compartimentos teóricos, siendo 
el más práctico la división en masa grasa y masa libre 
de grasa7• Para determinar de una manera aproximada 
estos compartimentos utilizamos medidas antropomé­
tricas y parámetros bioquímicos, siendo varias las re­
visiones al respecto que se han publicado8•9 • 

Dentro de los parámetros antropométricos los que 
primero se utilizaron fueron la talla y el peso, que pue­
den ser indicadores de desnutrición. De este modo una 
variación en el peso habitual del adulto o en la talla de 
un niño constituyen datos de malnutrición. Para estu­
diar el compartimento graso corporal se realiza midien­
do la grasa subcutánea, que representa el 50% de la 
grasa total. Para valorar esta grasa subcutánea se utiliza 
la medición de pliegues. El pliegue tricipital ha sido el 
más utilizado en la cuantificación de las reservas gra­
sas10. Otro pliegue utilizado es el pliegue subescapular, 
ambos pliegues con una determinación inferior al per­
centil 1 O sugieren una depleción grasa intensa. Estos 
pliegues cambian lentamente tanto con la desnutrición 
como la renutrición, no teniendo valor en procesos agu­
dos . Como demuestra nuestro trabajo, tanto las tablas 
de Alastrue y cols.3 y Frisancho•, clasifican a los pa­
cientes de una manera muy similar, con un alto grado 
de concordancia. El pliegue tricipital, así como el IMC, 
mostraron además una buena correlación con los nive­
les de glucosa y colesterol total circulante, como ya ha 
demostrado nuestro grupo en otras poblaciones". 

Para estudiar la masa muscular tenemos diversos pa­
rámetros antropométricos como la circunferencia mus­
cular del brazo y la circunferencia del brazo, así como 
parámetros bioquímicos, entre estos últimos la excre­
ción urinaria de creatinina ajustada por peso y edad12, el 
índice de creatinina altura donde los valores inferiores 
al 80% indican depleción muscular13 y la excreción de 
3-metilhistidina que es un aminoácido que se encuentra 
casi exclusivamente en la proteína miofibrilar14. Existen 
otros parámetros bioquímicos que marcan el comparti­
mento proteico visceral, como son la albúmina, transfe­
rrina, prealbúmina y proteína trasportadora del retinol. 

En nuestro estudio mostramos cómo los percentiles 
de Alastrue y cols. y Frisancho y cols. , con respecto a 
la circunferencia muscular del brazo, clasifican a 
nuestros pacientes en dos poblaciones totalmente di­
ferentes , presentando una distribución bimodal al uti­
lizar los parámetros de Alastrue y una distribución 
gausiana con los parámetros de Frisancho, esta dife­
rencia probablemente se deba a que las tablas provie­
nen de poblaciones de diferentes áreas geográficas y 
por tanto con diferentes hábitos nutricionales y carac­
terísticas antropométricas . Esto nos hace pensar que 

cada área geográfica debería poseer sus propias tablas 
de referencia antropométricas de población normal, 
permitiendo esto realizar una correcta valoración nu­
tricional, incluso cada grupo de patologías debería te­
ner sus propias tablas. En nuestro caso al utilizar las 
tablas de Alastrue y cols., obteníanos un porcentaje de 
pacientes desnutridos inferiores que con las tablas de 
Frisancho, teniendo en cuenta que nuestra población 
diana eran un 65,5% tumorales con clara desnutrición 
(parámetros bioquímicos del compartimento proteico 
disminuidos) y que nuestra población tomó una distri­
bución bimodal con los percentiles de Alastrue, mos­
trando una cola a la derecha de un 64% de la pobla­
ción (P > 95). Recientemente en nuestro país un 
estudio ha demostrado la necesidad de individualizar 
las edades e incluso las zonas geográficas al crear una 
tabla de referencia de este tipo1' . 

En conclusión, la valoración nutricional es importan­
te en todas sus vertientes, antropométrica y bioquímica. 
La valoración antropométrica se puede realizar con di­
ferentes tablas de referencia pudiendo clasificar a los 
pacientes en diferentes categorías. Por ello nos parece 
oportuno crear diferentes tablas de referencia teniendo 
en cuenta las áreas geográficas, edades e incluso tipo 
de patología nutricional que se está valorando. 
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Resumen 

Objetivos: El objetivo del trabajo fue analizar la cali­
dad de la prescripción y seguimiento de la nutrición pa­
renteral total (NPT) antes y después de la incorporación 
de un equipo de soporte nutricional (ESN). 

Material y métodos: Se seleccionó retrospectivamente una 
muestra aleatoria de 96 pacientes, 48 previos a la incorpora­
ción del ESN (grupo NOESN) y 48 posteriores (grupo ESN), 
a los que se les prescribió NPT. Se evaluó: 1) la existencia de 
una valoración nutricional y analítica mínima, previa a la 
instauración de la NPT y 2) el seguimiento de la misma. 

Resultados: La duración media de la NPT por paciente 
fue de 13,8 días sin diferencias en ambos grupos. Existía 
constancia escrita del peso y la talla (respectivamente) en el 
15% y 10% de los casos, en el grupo NOESN, frente al 
100% y 99% en el ESN (p < 0,0001). En ninguno de los pa­
cientes, previo a la incorporación del ESN (O%), se constató 
la estimación de requerimientos nutricionales frente al 97% 
posteriormente. Se evidenciaron diferencias estadísticamen­
te significativas en la medición de albúmina previa al inicio 
de la NPT (p < 0,01). En el seguimiento analítico se observa­
ron diferencias estadísticamente significativas en la medi­
ción de: hemograma (p < 0,05); bioquímica básica (p < 
0,01); bioquímica general, magnesio, zinc, prealbúmina, 
transferrina y balance nitrogenado (p < 0,0001). En el segui­
miento de la NPT, el grupo NOESN no modificó ninguno de 
los componentes de la misma (en cuanto a volumen, macro 
o micronutrientes) en el 81 % de los pacientes, realizó una 
modificación en el 17% y ~ 2 modificaciones en el 2%, fren­
te al 27%, 42% y 31 %, respectivamente, en el grupo ESN (p 
< 0,0001). No existieron diferencias significativas en cuanto 
a complicaciones metabólicas entre los dos grupos. 

Conclusiones: La implantación de un equipo de so­
porte nutricional, encargado de la prescripción y segui­
miento de la NPT, ha mejorado notablemente la calidad 
en el seguimiento de las mismas. 

(Nutr Hosp 2000, 15: 118-122) 
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QUALITY OF ASSISTANCE IN PARENTERAL 
NUTRITION: BENEFITS FOLLOWING THE 

INCORPORATION OF A NUTRITIONAL SUPPORT 
TEAM 

Abstract 

Goals: The purpose of the study was to analyze the 
quality of the prescription and follow-up of the total pa­
renteral nutrition (PNT) before and after the incorpora­
tion of a nutritional support team (NST). 

Material and methods: A random sample of 96 patients 
was selected retrospectively, with 48 prior to the incorpo­
ration ofthe NST (the Non-NST group) and 48 after its in­
corporation (the NST group), to whom TPN was prescri­
bed. The following points were assessed: l. The existence 
of a minimum analytical and nutritional assessment, prior 
to the incorporation of TPN; 2. The follow-up of the same. 

Results: The average duration of TPN per patient was 
13.8 days without differences between the two groups. 
There is a written record of the weight and height in 15% 
and 10% of cases, respectively, in the Non-NST group as 
opposed to 100% and 99% in the NST group (p < 0.0001). 
Prior to the incorporation of the NST, the nutritional re­
quirement was not verified in any patients (0%) as oppo­
sed to 97% afterwards. Statistically siguificant differences 
were detected in the measurement of albumin prior to the 
start of TPN (p < 0.01). During the analytical follow-up, 
statistically significant differences were detected in the me­
asurement of: blood tests (p < O.OS); basic biochemistry (p 
< 0.01); general biochemistry, magnesium, zinc, pre-albu­
min, transferrin and nitrogen balance (p < 0.0001). In the 
TPN follow-up, the Non-NST group did not change any of 
the components contained in it (in terms of volume, macro 
or micronutrients) in 81 % of patients, while 17 % had one 
change and 2 % had 2 or more changes, as opposed to 
27%, 42% and 31 %, respectively in the NST group (p < 
0.0001). There were no significant differences in metabolic 
complications between the two groups. 

Conclusions: The implementation of a nutritional 
support team in charge of the prescription and follow­
up of TPN has notably improved the quality of these fo­
llow-up studies. 

(Nutr Hosp 2000, 15:118-122) 

Key words: Metabolic complications. Quality of health­
care. Total parenteral nutrition. 



Introducción 

La prescripción de un soporte nutricional adecuado 
puede mejorar el pronóstico de determinados pacientes 
al prevenir los efectos del ayuno y modificar favorable­
mente la historia natural o el tratamiento de una enfer­
medad específica'. La nutrición parenteral total (NPT) 
ha demostrado su eficacia y seguridad en restaurar o 
mantener el estado nutricional de los pacientes que no 
pueden ingerir o tolerar alimentos por vía digestiva. Sin 
embargo, es una técnica compleja con posibles compli­
caciones graves que pueden agravar la situación clínica 
del paciente, prolongando la estancia hospitalaria y los 
costes asociados, e incluso pueden poner en peligro la 
vida. A pesar de la abundante literatura médica existen­
te sobre NPT y su amplio uso, todavía numerosas áreas 
permanecen controvertidas. Se hace por tanto necesario 
emplear la terapia nutricional basándose en la eviden­
cia científica existente con el fin de evitar costes y 
complicaciones innecesarias asociadas a un uso inapro­
piado de la misma. Las sociedades científicas han ela­
borado guías sobre el empleo apropiado de la NPT2·3_ 

En últimos años se han publicado numerosos trabajos 
en los que se demuestra que un equipo de soporte nutri­
cional especializado puede mejorar la calidad de la 
asistencia de la NPT e incluso disminuir las complica­
ciones y costes generados4·9• 

En nuestro hospital, a partir de 1998, comenzó a 
funcionar un equipo de soporte nutricional (ESN) que 
se hizo cargo de la prescripción y seguimiento de la 
NPT. El objetivo del trabajo fue analizar la calidad de 
la prescripción y seguimiento de la nutrición parente­
ral total, antes y después de la incorporación del ESN. 

Material y métodos 

El Complejo Hospitalario Carlos Haya cubre una 
población de 465.873 habitantes y posee 1.234 camas 
de agudos. Además de cubrir su propia área, es centro 
de referencia provincial y regional para múltiples es­
pecialidades de mayor nivel. El hospital cuenta con 
un equipo de soporte nutricional (ESN), formado por 

dos endocrinólogos, un farmacéutico y 4 técnicos en 
dietética, que se hizo cargo de la prescripción y segui­
miento de la NPT, preparada en Farmacia, a partir del 
año 1998 (salvo en la Unidad de Cuidados Intensi­
vos). Antes de la implantación del ESN, las NPT eran 
prescritas y seguidas por el médico responsable del 
paciente (la mayoría sin una formación específica en 
Nutrición Clínica) y empleando formularios de solici­
tud en los que sólo se indicaba el nombre de la dieta, 
que únicamente aludía al contenido calórico (1.000, 
2.000 o 3.000 kcal) y si llevaba o no grasa (con o sin 
grasa). Actualmente el ESN, una vez llamado por el 
médico responsable, se responsabiliza tanto de la in­
dicación como del seguimiento clínico y analítico. El 
Complejo Hospitalario se distribuye en 5 pabellones. 
En dos de ellos ( el módulo general de adultos, con 
600 camas), se concentran la mayoría de las NPT 
prescritas y reúne a las especialidades de hematolo­
gía, medicina interna, traumatología, nefrología, on­
cología, gastroenterología, cirugía general, cirugía to­
rácica, neumología, otorrinolaringología, neurología, 
neurocirugía, cardiología, cirugía cardiovascular y 
unidad de cuidados intensivos de adultos (UCI). 

El estudio se realizó a partir de una muestra conse­
cutiva de 48 pacientes a los que se les prescribió NPT, 
antes de la incorporación del equipo de soporte nutri­
cional (grupo NOESN) en 1997, y 48 pacientes tras la 
misma (grupo ESN) a finales del 1998. 

Se evaluaron los siguientes parámetros en ambos 
grupos: 

1. La existencia de una valoración nutricional y 
analítica mínima, previa a la instauración de la NPT: 

a) La evidencia escrita (en cualquier lugar de la 
historia clínica o en la hoja de solicitud de la NPT) del 
peso, talla (medidos o estimados) y cálculo de los re­
querimientos nutricionales del paciente (kcal totales 
como mínimo, por cualquier método de estimación). 

b) La realización, previo a la instauración de la 
NPT, de una analítica basal mínima: bioquímica bási­
ca (glucosa, urea, creatinina, sodio, potasio, cloro), 
hemograma, estudio de coagulación, medición de al­
búmina, perfil lipídico (colesterol y triglicéridos), per-

Tabla! 
Diagnósticos de los p_acientes que recibieron NPT, antes y desp_ués de la incorp_oración del equipo de sop_orte nutricional 

Pre o postoperatorio de cirugía digestiva por neoplasia 
Pre o postoperatorio de cirugía digestiva no neoplásica 
Pre o postoperatorio de cirugía no digestiva 
Tratamiento médico de neoplasias 
Tratamiento médico de pancreatitis aguda 
Enfermedad inflamatoria intestinal 
SIDA 

Total 

NOESN 
(n. º de casos) 

21 
9 
3 
5 
5 
4 
1 

48 

ESN 
(n. º de casos) 

17 
10 
3 
7 
7 
4 
o 

48 

NOESN: pacientes seguidos por su médico habitual. ESN: pacientes seguidos por el equipo de soporte nutricional. 
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Tabla 11 
Valoración basal en los pacientes con NPT, antes y después de la incorporación del equipo de soporte nutricional 

NOESN ESN 
Parámetro estudiado (n = 48) (n = 48) 

Peso (medido o estimado) 15% 100%* 
Talla (medida o estimada) 10% 98%* 
Requerimientos estimados 0% 98%* 
Bioquímica básica realizada 100% 100% 
Hemograma realizado 100% 100% 
Coagulación realizada 96% 100% 
Albúmina medida 44% 73%** 
Perfil lipídico medido 65% 73% 
Perfil hepático medido 54% 73% 

NOESN: pacientes seguidos por su médico habitual. ESN: pacientes seguidos por el equipo de soporte nutricional. 
En la comparación entre ambos grupos: ** p < 0,01 ; * p < 0,0001. 

fil hepático (GOT, GPT, fosfatasa alcalina, bilirrubina 
total) . 

2. El seguimiento de la misma: 
a) Medición de: l. Bioquímica básica de urgencias 

(con tres ítems: no realizada, realizada con periodici­
dad ::;; 4 días o > 4 días). 2. Hemograma y estudio de 
coagulación (con tres ítems: no realizada, realizada 
con periodicidad::;; 4 días o> 4 días). 3. Glucemias ca­
pilares (al menos en las primeras 24 horas y, después, 
según controles). 4. Bioquímica general mínima (se 
consideró como tal para el estudio: urea, proteínas to­
tales o albúmina, calcio, fósforo, perfil hepático y li­
pídico), valorados sólo en aquellos pacientes con du­
ración de la NPT mayor a 7 días. 5. Transferrina y 
prealbúmina, valorados sólo en aquellos pacientes 
con duración de la NPT mayor a 7 días. 6. Magnesio y 
zinc. 7. Balance nitrogenado o nitrógeno ureico. 

b) Número de modificaciones de los componentes 
de la NPT (de cualquier tipo: volumen, macro o mi­
cronutrientes) en el seguimiento de la misma. 

c) Se valoró la presencia de complicaciones meta­
bólicas a partir de los resultados analíticos contenidos 
en las historias. Una determinación en el seguimiento 
por encima o debajo de los siguientes rangos se consi­
deró como complicación: hiperglucemia valores > 
200 mg/dl, hipoglucemia ::;; 60 mg/dl; hipematremia > 
147 mEq/1; hiponatremia < 132 mEq/1; hipocaliemia 
< 3 mEq/1; hipercaliemia > 5,5 mEq/1; hipofosforemia 
< 2,5 mg/dl; hiperfosforemia > 5 mg/dl; hipomagne­
semia::;; 1,5 mg/dl; hipocalcemia::;; 8 mg/dl ; hipoclo­
remia < 90; hipercloremia > 120 mEq/1; alteración he­
pática (si estaban previamente bien o en ausencia de 
patología de base que lo motive): elevación de GOT > 
60 o GPT > 60 Ul/1 o fosfatasa alcalina> 200 U/1 o bi­
lirrubina total > 2 mg/dl. 

Las variables continuas serán representadas como 
media y desviación estándar. Las variables cualitati­
vas se representarán como porcentajes. El contraste 
de hipótesis para las variables continuas se hará me­
diante el test de Student o Wilconson (según ajuste o 
no de la distribución a la normalidad). El contraste en-
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tre variables cualitativas se hará mediante el test de 
x2• En todos los casos el rechazo de la hipótesis nula 
se hará para una alfa de 0,05 para una cola. 

Resultados 

Los resultados se resumen en las tablas 1-IV. Se 
analizaron las historias clínicas de 48 pacientes en ca­
da grupo. La edad media fue de 59,7 ± 19 años en el 
grupo NOESN frente a 57,4 ± 20 años en el grupo 
ESN. La duración media de la NPT fue de 13,7 ± 13 
días y de 13,9 ± 11,5 días, respectivamente. La pro­
porción de pacientes con NPT con duración menor de 
7 días fue del 21 % en el grupo NOESN y del 23% en 
el grupo ESN. La relación hombre/mujer fue de 
63/37% frente a 59/41 %, respectivamente. El número 
de éxitus fue de 2 (4,2%) en el grupo NOESN y 3 
(6,3%) en el ESN. Ninguna de estas diferencias alcan­
zó significación estadística. Los diagnósticos de base 
se resumen en la tabla l. En ambos grupos la distribu­
ción de pacientes fue similar atendiendo al diagnósti­
co y servicio de procedencia: en el año 1997 el 69% 
de servicios quirúrgicos frente al 62% en 1998. 

En la valoración basal se encontraron diferencias 
estadísticamente significativas en la estimación de los 
requerimientos nutricionales, en la constancia escrita 
del peso y de la talla así como en la medición de la al­
búmina previa a la instauración de la NPT (tabla 11). 

Todos los parámetros estudiados en el seguimiento 
fueron cumplimentados en mayor proporción en el gru­
po ESN, alcanzando diferencias estadísticamente signi­
ficativas: bioquímica básica, hemograma y coagulación, 
glucemia capilar, bioquímica general, transferrina, pre­
albúmina, magnesio, zinc y balance nitrogenado. En el 
grupo NOESN, en el 81 % de los casos no se modificó la 
composición de la NPT, se realizó sólo una modifica­
ción en el 17% y dos o más en el 2% frente al 27%, 42% 
y 31%, respectivamente (p < 0,0001) tabla III. En los 
pacientes del grupo NOESN, en los que se realizó algún 
cambio en la composición de la NPT, la modificación 
consistió en variar la composición de macronutrientes 

G. Olveira Fuster y cols. 



Tabla 111 
Seguimiento de los pacientes con NPT, antes y después de la incorporación del ESN 

Parámetro estudiado 

Bioquímica básica medida 

Hemograma y coagulación medido 

Control de glucemia capilar realizado 
Bioquímica general mínima realizada® 
Transferrina medida® 
Prealbúmina medida® 
Magnesio medido 
Zinc medido 
Balance nitrogenado medido 
Modificaciones en la composición de la NPT 

NO 
SI-1 
SI-2 
NO 
SI-1 
SI-2 

Ninguna 
Una 

Dos o más 

NOESN 
(n = 48) 

16% 
48% 
36% 
16% 
50% 
34% 
37% 
56% 

0% 
0% 
0% 
0% 
0% 

81% 
17% 
2% 

ESN 
(n = 48) 

0% ¡ .. 83% 
17% 
6% l· 79% 

15% 
96%& 
95% & 
78% & 
78%& 
67% & 
24%& 
40%& 

27% 1 42% & 
31% 

SI-1: con periodicidad$ 4 días ; SI-2: con periodicidad> 4 días; @ valorado sólo en pacientes con duración de la NPT mayor a 7 días. NOESN: 
pacientes seguidos por su médico habitual; ESN: pacientes seguidos por el equipo de soporte nutricional. En la comparación entre ambos 
grupos:* p < 0,05; ** p < 0,01; & p < 0,0001. 

(de nutrición con lípidos a sin lípidos) o el aporte calóri­
co y en ningún caso se modificó la composición de mi­
cronutrientes, de nitrógeno, volumen o fánnacos. 

La valoración de complicaciones metabólicas se 
resume en la tabla IV. Se consigna entre paréntesis el 
número de pacientes (del total, 48) a los que se les 
realizó la medición del parámetro estudiado para cada 
grupo. En ninguno de los ítems estudiados se alcanza­
ron diferencias significativas entre ambos grupos. 

Discusión 

Los resultados de este trabajo confirman la hipóte­
sis de que la calidad en la prescripción y seguimiento 
de la NPT mejora notablemente si es seguida por un 
equipo de soporte nutricional especializado. 

La historia ponderal de los pacientes es un dato 
esencial en la evaluación del grado de desnutrición, 
así como para la estimación de los requerimientos ca­
lórico-proteicos de los pacientes 10• Antes del segui­
miento de la NPT por el ESN, esta evaluación era ob­
viada en la mayoría de los casos frente al 100% 
posteriormente; esta mejoría es similar a la descrita 
por otros autores9 • Esta situación se traducía en que, 
en el grupo NOESN, no se estimaban los requeri­
mientos nutricionales; así en el 90% de los pacientes 
la nutrición empleada fue de 2.000 kcal de forma "es­
tándar" (lo cual podía ser en muchos casos demasiado 
elevada o demasiado baja). La medición de la albúmi­
na previa a la instauración de un soporte nutricional se 
correlaciona bien con el estado nutricional y tiene uti­
lidad especialmente como marcador pronóstico 1º. La 
solicitud de la misma en el 73% de los pacientes en el 
grupo ESN fue muy superior al del NOESN. No obs-

tante, esta proporción podría ser mejorada, si bien, en 
ciertos pacientes bien nutridos y con estimación de 
duración del soporte nutricional corta, su determina­
ción puede ser obviada. El porcentaje de medición del 
perfil lipídico y hepático previo a la instauración de la 
NPT fue mayor en el ESN aunque sin alcanzar signifi­
cación estadística. Esta proporción también debería 
incrementarse y parece motivada porque la consulta al 
ESN se realiza con la existencia, en muchos casos, só­
lo de una bioquímica básica, por lo que se solicita la 
NPT simultáneamente a la bioquímica general. 

La monitorización analítica en los pacientes con 
NPT es necesaria para detectar y tratar precozmente 
las complicaciones asociadas y, por otro lado, para 
determinar la eficacia de la propia terapia nutricio­
nal11. La medición de bioquímica básica (iones, gluco­
sa, urea, creatinina) se solicitó con más frecuencia, y 
con una periodicidad aceptable , en el grupo de pa­
cientes seguido por el ESN. Asimismo en sólo el 40% 
de los pacientes seguidos por su médico habitual se 
prescribía la medición de glucemia capilar en las pri­
meras horas tras la instauración de la NPT, en el 56% 
se solicitó una bioquímica general "mínima" y en nin­
gún paciente se midió el fósforo, el magnesio o el 
zinc. En el grupo NOESN, al no realizar un segui­
miento analítico adecuado, en la mayoría de los pa­
cientes no se realizaron modificaciones en la compo­
sición de la NPT. A pesar de objetivar esta pauta de 
actuación, no detectamos mayor número de complica­
ciones metabólicas entre ambos grupos, en concor­
dancia con lo descrito por algunos autores6· 9· 12 y a di­
ferencia de otros 7• 8 • Esta ausencia de diferencias 
podría explicarse en parte, al igual que en otros cen­
tros de similares características13, por un "infradiag-
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Tabla IV 
Complicaciones metabólicas en el seguimiento de los pacientes con NPT antes y después de la incorporación del equipo 

de SOJ?.Orte nutricional. ExJ?.resado como porcentaje del total de pacientes en los que se midió el parámetro 

NOESN ESN 
Parámetro estudiado (%, casos totales medido) (%, casos totales medido) 

17% (36) 
0% (36) 
0% (36) 

17% (36) 
6% (36) 
6% (36) 
3% (36) 
3% (36) 
0% (8) 

13% (48) 
2% (48) 
0% (43) 
7% (43) 
0% (43) 

Hiperglucemia 
Hipoglucemia 
Hipernatremia 
Hiponatremia 
Hiperpotasemia 
Hipopotasemia 
Hipercloremia 
Hipocloremia 
Hipercalcemia 
Hipocalcemia 
Hiperfosfemia 
Hipofosforemia 
Hipermagnesemia 
Hipomagnesemia 
Alteración pruebas de función hepática 

25% (8) 
0% (6) 
0% (6) 

No medido 
No medido 

15% (13) 

14% (43) 
0% (43) 
0% (43) 
3% (36) 
8% (36) 

14% (36) 
11 % (36) 
0% (36) 

11 % (36) 
8% (36) 

NOESN: pacientes seguidos por su médico habitual. ESN: pacientes seguidos por el equipo de soporte nutricional. En la comparación entre 
ambos grupos no existieron diferencias significativas en ningún parámetro estudiado. 

nóstico por omisión", especialmente de parámetros 
que se solicitaron escasamente o nunca (como el cal­
cio, fósforo o magnesio). La prevalencia global de 
complicaciones metabólicas en ambos grupos es simi­
lar o menor a la descrita en otras series, si bien la 
comparación con otros estudios es difícil ya que los 
criterios de definición son diferentes6·9· 12• 

Parámetros como el balance nitrogenado, la trans­
ferrina o la prealbúmina no necesitan ser medidos en 
todos los pacientes que reciben NPT. No obstante, la 
ausencia de realización en todos los pacientes del gru­
po NOESN, junto con el resto de ítems evaluados, re­
flejan un nivel formativo bajo en nutrición clínica de 
los facultativos que atendían este grupo de pacientes. 

En este trabajo decidimos valorar el cumplimiento 
de unos criterios de calidad mínimos que han mejora­
do notablemente tras la incorporación del ESN. Es 
previsible que una mejora en la calidad del segui­
miento y prescripción del soporte nutricional parente­
ral haya sido acompañado de beneficios en otros pará­
metros clínicos y económicos. No obstante, el uso 
inapropiado o evitable de las NPT o la valoración de 
otras complicaciones, costes o mortalidad+9 no han si­
do evaluados ya que, al ser un estudio retrospectivo, 
muchos de los datos necesarios no estaban reflejados 
en las historias clínicas anteriores a la incorporación 
del ESN. Este estudio abre las puertas a otros poste­
riores (preferentemente prospectivos) que podrán, po­
siblemente, demostrar diferencias en cuanto a resulta­
dos clínicos o económicos. 
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