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Paginas web SENPE 2001. Una ventana abierta haciadl futuro
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Ante la entrada del nuevo milenio, estamos en otra fase.
Ello es cierto para distintas facetas de nuestra vida, para el
nuevo orden mundial que se impone 'y muy probablemente
también paralanutricion.

En estos dos Ultimos afios, un nimero importante de nu-
tricionistas activos se han dado cuenta de que, para que la
nutricién sea grande, ésta debe ser no solo multidisciplinar,
yaqueello lo es por naturaleza, sino que ademés debe ser li-
bre. Es decir, sin corsés o ataduras profesionales y sin gi-
gantes avidos de poder que con sus brazos ahoguen €l nor-
mal desarrollo de esta ciencia. Ahora, la moda es hablar de
una federacion de sociedades de nutricién, y algunos aln
quieren ir mas al& hacia unafusion o hacia una macrocon-
federacion de sociedades de alimentacidn, nutricidn, dietéti-
cay metabolismo. Ello sin duda generard otras luchas en €
campo profesional ya que algunos estan solo para ello. Sin
embargo, si cualquiera de estas posibles formulas acaba im-
poniéndose, tendra nuevas repercusiones, especiamente, en
el campo cientifico y docente. Con ello nacerd también un
nuevo orden.

Hace falta también pensar que la ciencia por ella misma
avanza. Aungue parece que estemos frenados, ocurren gran-
des avances. Especialmente en el campo del desarrollo de
nuevas técnicas aplicables a estudio de |a biologia molecu-
lar y la genética, pero también del metabolismo aplicado a
lanutricién. Cada vez més, la nutricion tiene unas bases so6-
lidas que la enmarcan en un érea de conocimiento especifi-
co. Pero ademas alin tenemos grandes cosas por descubrir,
desenmascarar, inventar y conocer, trabajando con profesio-
nales de otras disciplinas.

La SENPE y otras sociedades espafiol as de nutricion, pa-
recen haber entrado en el nuevo milenio con nuevos aires,
aires jovenes, con ilusion, ganas de cambiar lo inalterable y
sobre todo con ese espiritu multidisciplinar arraigado, criti-
co y de colaboracidn con otras ciencias afines.

Con vistas a este futuro esperanzador, la Junta Directiva
de la SENPE ha creido oportuno la confeccién de un espa-
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cio virtua de la sociedad en Internet. Por un lado, creemos
necesario dar a conocer los objetivos y actividades de la
SENPE en torno a la nutricion clinicay con ello conseguir
una mayor proyeccién docente y cientifica. Sin embargo, el
objetivo principal de estas paginas es el de conseguir una
comunicacion e intercambio entre |0os socios que contribuya
definitivamente a consolidar 1os lazos conseguidos hasta la
actualidad.

Para lograr estos objetivos, la Junta Directiva se ha pro-
puesto mantener actualizada permanentemente esta pagina
web, por lo que deseariamos que todos los socios utilizaran
a maximo lainformacion contenida en este espacio virtual
y realizaran las sugerencias oportunas que ayuden a conse-
guir y mejorar los objetivos de la sociedad.

Quisiéramos que |os socios nos ayudaran a mantener ac-
tualizado el apartado de noticias y utilizaran al maximo €l
foro de discusion. Este foro debe servir para plantear casos
clinicos, dudas sobre soporte nutricional, preguntas sobre
metodol ogia o técnicas de nutricion.

En esta pagina se puede encontrar informacion actualiza-
da sobre nuestra sociedad cientifica, sus estatutos, su histo-
rig, sus publicaciones y congresos amén de otros aspectos
que recogen una fecunda labor de trabajo, investigaciéon y
docencia en el ambito de la nutricién clinicay del metabo-
lismo. El internauta podré& acceder a un espacio dedicado a
material educativo y publicaciones de la Sociedad. Actual-
mente el socio puede ya acceder on-line al Organo de expre-
sién de la Sociedad Nutricion Hospitalaria.

Mediante esta pagina, la SENPE pretende abrir un cauce
de comunicacion entre todos |os profesionales sanitarios in-
teresados en nuestra &rea de actividad, sean 0 no miembros
de la SENPE. Pretendemos que sirva de soporte paralain-
formacidn de actividades, foros de debate, cursos de forma-
cién y conexion con otras paginas de interés dentro de inter-
net (bases de datos, sociedades internacionales, informacion
delaindustria, etc.).

Esperamos que esta nueva iniciativa cuaje, a igual que
las ilusiones de algunos por impulsar la nutricion en todos
sus aspectos cientificos, docentes y profesionales.

Bienvenido alapéaginade la Sociedad Espafiola de Nutri-
cién Parenteral y Enteral, la ventana abierta de nuestra so-
ciedad hacia el futuro.

Www.senpe es
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Laglicina un nutrienteantioxidante protector celular
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Resumen

Para muchos investigador es es dificil aceptar que se
puedan obtener efectos beneficiosos en varios estados
patoldgicos con e aminoacido massimple, laglicina. Ca-
da vez hay mas evidencias apoyando esta idea. Ahora se
sabe quelaglicinadeladieta protege al organismo fren-
te a shock tanto por pérdida sanguinea como por endo-
toxinas, reducela concentracién de alcohol en el estoma-
go y aumenta la recuperacion de la hepatitis producida
por alcohol, disminuye el dafio hepético inducido por
farmacos hepatotoxicosy bloquea la apoptosisy en €l ri-
fién disminuye la nefrotoxicidad originada por e farma-
co immunosupresor ciclosporina A 'y previenela hipoxia
y laformacién deradicaleslibres. Ademas puede ser Gtil
en otras enfermedades con procesos inflamatorios ya
que disminuye la formacion de citoquinas. Revisamos
algunos de los efectos beneficiosos del aminoécido glici-
na, asi como el mecanismo supuesto de estos efectos, que
podrian llevar a proponer su inclusién en la terapéutica
de algunas enfermedades.

(Nutr Hosp 2002, 17:2-9)
Palabras clave: Antioxidantes. Citoquinas. Factor de

transcripcion kappa B. Glicina. Oxido nitrico. Schock he-
morrégico.

Introduccién

En los Ultimos afios se esta estudiando el papel que
puede tener el dafio oxidativo en la patogenia de nu-
merosas enfermedades, asi como €l posible valor dela
terapéutica antioxidante. En algunos casos, el dafio
oxidativo interviene de una manera primariaen el ori-
gen delaenfermedad. En otros casos se trata de un fe-
némeno secundario, pero puede tener un papel impor-
tante en la evolucién de la enfermedad.

Los micronutrientes con accion antioxidante, como
las vitaminas E'y C o & B-caroteno, han sido las sus-
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Glycine: a cell-protecting anti-oxidant nutrient .............

GLYCINE: A CELL-PROTECTING ANTI-OXIDANT
NUTRIENT

Abstract

For many researchersit is still difficult to accept that
beneficial effects can be obtained in several disease sta-
tes with the simplest amino acid, glycine. However, evi-
dence is mounting in favour of thisidea. It is now clear
that dietary glycine protects against shock caused either
by blood loss or endotoxin, reduces alcohol levelsin the
stomach and improves recovery from alcoholic hepati-
tis, diminishes liver injury caused by hepatotoxic drugs
and blocks programmed cell death and reduces the
nephrotoxicity caused by the drug cyclosporin A in the
kidney, preventing hypoxia and free radical formation.
It could be also useful in other inflammatory diseases
since it diminishes cytokines production. We review so-
me of the beneficial effects of glycine and their responsi-
ble mechanism, which could led to advice its use in the
therapy of different diseases.

(Nutr Hosp 2002, 17:2-9)

Key words: Antioxidants. Cytokines. Glycine. Hemorr-
hagic shock. Nitric oxide. Transcription factor kappa B.

tancias clasicamente empleadas como terapéutica an-
tioxidante, si bien se han descrito otras muchas sus-
tancias entre las que destacan las enzimas antioxidan-
tes (superoxido dismutasa, catalasay glutation
peroxidasa), el glutation, la N-acetil cisteina, la S-
adenosil metioninay otros. En la década de los 90 se
ha investigado €l efecto beneficioso del aminoéacido
glicina. Este efecto no es compartido por otros amino-
acidos tales como valinay alanina.

El objetivo principal de este articulo es ofrecer una
revision de algunos de los efectos beneficiosos de la
glicina que podrian llevar a proponer su inclusién co-
mo suplemento dietético tanto en nutricion enteral co-
mo parenteral.

Funciones generales

Las funciones de la glicina se deben a su pequefio
tamafio y alafalta de una cadenalateral significativa,
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gue podria afectar a las caracteristicas fisicas de este
aminoécido por impartir carga, hidrofobicidad u otras
limitaciones estructurales. Estas propiedades permi-
ten ala glicina desempefiar un papel importante en la
estructura de ciertas proteinas y actuar en varias fun-
ciones celulares como un modificador bioldgico.

L os residuos de glicina pueden acomodarse en el
interior hidrofébico de las proteinas; esto le confiere
flexibilidad en el pliegue de las proteinas con tenden-
ciaaformar hélicesy permite versatilidad en la es-
tructura de los receptores?. Péptidos con secuencias
repetidas de glicina estén ampliamente distribuidos en
lanaturalezay estan presentes en las queratinas'y pro-
teinas filamentosas como las laminillas nucleares’. El
colégeno es rico en moléculas de glicinay ahora se
sabe que la sustitucion de un solo residuo de glicina
por otro residuo dentro de la molécula de colégeno es
la base de a gunas enfermedades hereditarias como €l
sindrome Ehlers-Danlos tipo IV*, la osteogénesis im-
perfecte? y la epidermdlisis bulbosa pruriginoset.

La actividad bioldgica de algunas moléculas puede
ser aterada por laadicion o eliminacion de un residuo
de glicina. La conjugacién con glicina es un impor-
tante mecanismo de destoxificacion. Por ejemplo el
retraso en el desarrollo de glicina N-acetiltransferasa
en nifios puede afectar a la destoxificacion de varios
férmacos y xenobidticos’. La conjugacion con glicina
es también un importante proceso fisiologico, y la
unién a écidos biliares permite su paso através de las
membranas celulares®. La a-amidacion peptidica es
necesaria para liberar algunas hormonas de sus pre-
cursores ricos en residuos de glicina. Este proceso
postrasduccional terminal es esencial parala activa-
cion bioldgica de muchas hormonas peptidicas, tales
como gastrinay neuropéptidos’,

La glicina es un osmoprotector contra estrés origi-
nado por altas temperaturas, desecacion y medios am-
bientales concentrados en urea. Por ejemplo, la acu-
mulacién de glicina betaina parece ser un mecanismo
por & que Escherichia coli puede adaptarse a fuerzas
osmaticas externasy crecer en orina hipertonicat.

L a glicina como molécula de comunicacion
extracelular

L os canales iGnicos son poros proteicos dentro de
la membrana celular que transfieren iones alo largo
de un gradiente electroquimico. Estan ampliamente
distribuidos y tienen un papel clave en el manteni-
miento de la integridad celular®?. Sus funciones fisio-
[6gicas incluyen: regulacion del volumen celular, es-
tabilizacion del potencial de membrana, transduccion
de sefiales, transporte transepitelial y acidificacion de
organulos intracelulares®. Los canales iénicos estan
regulados por estimulos tales como el i6n calcio,
AMPc, pH, ligandos extracelulares y voltaje trans-
membrana.

L os canales idnicos de apertura rapida regulados
por ligando constituyen una superfamilia génica que

—p—

incluye nicotin acetil colina, acido y-aminobutirico y
receptores de glicina**. El receptor de glicina es un
complejo pentamérico que forma un canal transmem-
brana selectivo de cloro que se expresa predominante-
mente en la médula espinal y cerebro®. En dichas re-
giones la glicina actia como un neurotransmisor
inhibidor. En este contexto, mutaciones génicas en las
subunidades a y 3 del receptor de glicina originan de-
sordenes motores hereditarios®® y laflacidez del shock
espinal esta asociado con una concentracién local alta
deglicina”.

Receptoresdelaglicina

Laglicina gjerce su accion inhibidora por unién a
su receptor que estd ampliamente localizado en las
membranas neuronal es postsindpticas®. La sefia inhi-
bidora postsingptica bloquea |a accion despolarizado-
rade la neurotransmisién por incremento de la perme-
abilidad al CI- a través de la membrana neuronal
postsinaptica. Laidentidad de la glicina como un neu-
rotransmisor inhibidor fue originalmente propuesta
por Aprison y cols.”® y Davidoff y cols®, que descri-
bieron en detalle la distribucién de la glicina a través
del sistemanervioso central. Estudios autorradiogréafi-
cos con glicina marcada demostraron que la glicina se
localiza en las regiones sinapticas en la médula espi-
nal%. Estudios funcional es posteriores demostraron
que la glicina hiperpolariza las neuronas motoras
postsindpticas por incremento de la conductancia al
cloro®#; asi, el receptor de la glicina es a menudo re-
ferido como un canal de cloro unido o sensible aglici-
na. Estainhibicion puede ser bloqueada sel ectivamen-
te por la estricnina, lo que ha permitido la posterior
caracterizacion de la accién de laglicinaen el SNC*>
%, Con €l uso de estricninade alta afinidad, se ha puri-
ficado el receptor de la glicina, la composicién de las
subunidades y los lugares de unidn del receptor y se
ha identificado la secuencia de aminoéacidos de mu-
chas de las subunidades®.

| gualmente se ha demostrado que una ampliavarie-
dad de células involucradas en lainflamacién (células
de Kupffer, macréfagos alveolares y neutrdéfilos) tam-
bién contienen canales de cloro sensibles a glicina?2.
La glicina provoca por hiperpolarizacion de la mem-
brana plasmética de leucocitos una menor sensibili-
dad a los estimul os inflamatorios tales como endoto-
xinasy posiblemente a una amplia variedad de
factores de crecimiento.

El canal de la glicina estd compuesto de tres subu-
nidades distintas proteicas: una de 48 kDallamada su-
bunidad a; una subunidad 3 de 58 kDa, y una subuni-
dad citoplasmética de anclaje (gefirina) de 93 kDa.
Se han identificado y clonado tres isoformas diferen-
tesdelasubunidad a en ratasy homdlogos de las sub-
unidades a1, a2y 3 en médula espinal de humanosy
ratones®*. Recientemente, una cuarta subunidad o ha
sido identificada por Matzenbach y cols.?. El receptor
de la glicina estd compuesto por 5 subunidades, for-

Laglicina: un nutriente antioxidante
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madas de subunidades o o la combinacién de subuni-
dades a y B que constituyen un complejo pentamérico
€l cual penetrala membrana celular. La region cito-
plasmética de la subunidad B se encuentra formando
un complejo con la proteina de anclaje gefirina. Las
propiedades funcionales del receptor de la glicina es-
tan relacionadas con la composicion de las subunida
des del pentamero compl eto.

Laglicinaal activar los canales de cloro sensibles a
este aminoécido de la membrana plasmatica de las cé-
lulas de Kupffer y otras células de |a serie blanca ori-
ginaun influjo de iones cloro conduciendo a la hiper-
polarizacién de la membrana. Con la produccion de
estimul os externos tales como endotoxinas, se produ-
ce un influjo dependiente de voltaje de calcio libre ex-
tracelular a través de canales dependientes de voltaje.
Este incremento en el calcio intracelular es impedido
debido al estado de hiperpolarizacién de la membrana
plasmatica creado por la interaccién de la glicina con
su receptor. De esta manera se bloquea la produccién
de sefidesintracelulares y la produccion de citoquinas
gue son dependientes del incremento del calcio intra-
celular, lo que previene la cascada de produccién de
citoquinas inflamatorias que sigue a la activacion de
las células de Kupffer y otros tipos de células sangui-
neas gque contengan este tipo de receptor® (figura 1).

La glicina como antioxidante

Datos obtenidos por nosotrosy por otros investiga-
dores apuntan ala generacién de especies reactivas de
oxigeno (ERO) en condiciones de hipoxia, como €l

Retieali
Entlopilo mcviion

Fig. 1.—Supuesto mecanismo de accién celular de la glicina.
(DAG: diacilglicerol; CD14: Receptor; FLC: fosfolipasa; 1P3:
inositol 1,4,5-trifosfato; LBP: proteina de union al lipopolisa-
cérido; LPS lipopolisacarido; R-gli: receptor de glicina; tir-
2: receptor transmembrana unido al CD14; TNFa: factor de
necrosis tumoral alfa; VOC: canal de calcio dependiente de
voltaje).
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motor desencadenante de toda una serie de alteracio-
nes originadas tras |os procesos de hemorragiay resu-
citacion. El estrés oxidativo puede afectar alaintegri-
dad celular sdlo cuando |os mecanismos antioxidantes
Nno son capaces de superar la generacion de radicales
libres. Dicho estrés induce un incremento en la per-
meabilidad y un descenso en el potencial de membra-
nas.

El shock hemorrégico y la posterior reinfusion pro-
ducen cambios criticos en varios érganos con la gene-
racion de radicales libres de oxigeno. Determinando
la concentracion de productos de reaccion del acido
tiobarbitdrico (TBARS), como marcador de estrés
oxidativo, se ha observado un incremento significati-
vo en pulmon, rifién e higado, pero no en cerebro o
corazon, probablemente porque los primeros son f&
cilmente dafados por los procesos de isquemia/rein-
fusion, siendo el cerebro y el corazén mas resistentes
a este proceso®.

En un trabajo realizado por nuestro equipo con 3
grupos de ratas: controles que recibieron una dieta es-
tandar (C), ratas alimentadas con una dieta estandar y
sometidas a shock hemorrégico agudo y posterior re-
transfusion (S) y ratas alimentadas con una dieta
suplementada con glicina al 5% durante 4 diasy
sometidas a shock hemorrégico y posterior retransfu-
sion (G) observamos una reduccién de |os parametros
hepaticos indicadores de estrés oxidativo, TBARS y
relacién glutatién oxidado/glutation reducido
(GSSG/GSH), en el grupo alimentado con glicinay
sometido a shock hemorrégico (tablal). Similares re-
sultados han obtenido Detersy cols.”* en 1997 en un
proceso de hipoxia/reoxigenacion hepatica adminis-
trando glicina al liquido de perfusién, o inyectando
glicina previo a shock hemorrégico. Por otro lado la
glicina previene e descenso de la actividad de las en-
zimas hepaticas antioxidantes (SOD, GPx y CAT)
tras el shock hemorrégico (tablal) y revierte el incre-
mento de los ARNm de las mismas (fig. 2). El efecto
de la glicina sobre |as actividades de las enzimas an-
tioxidantes, podria derivar del bloqueo €jercido por
este aminoé&cido sobre la activacion de las células de
Kupffert++ productoras de radicales libres tanto de
oxigeno como de nitrégeno y de citoquinas, cuyas
concentraciones se incrementarian en condiciones de
dafio por isquemial/reperfusion provocado por shock
hemorréagico agudo. Dicho blogueo impediria la ac-
tuacion de estos factores sobre las enzimas antioxi-
dantes, con larestauracion de valores proximos a con-
troles, tanto de la actividad como de los ARNm, de
dichas enzimas.

Distintas mol éculas pueden alterar tanto la activi-
dad como los ARNm de las enzimas antioxidantes,
éstas no tienen por que responder en el mismo senti-
do alainfluencia de distintas moléculas y condicio-
nes fisiopatol gicas™. Moléculas como la metioni-
na, un aminoacido esencial cuya deficiencia parece
estar ligada a patologias cardiovasculares, aumenta
laactividad de las enzimas antioxidantes SOD, cata-

B. Mdtillay cols.
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Tablal
Efectos de una dieta suplementada con glicina sobre los TBARS, GSSG/GSH, enzimas antioxidantes hepaticas
y concentracion plasmatica de TNFa

Control Shock hemorragico Shock + glicina
TBARS citosol (nmol/mg prot) .......c.ccoceeeveeennene 7,59 + 0,44 10,50 + 0,80* 6,30 + 0,64#
TBARS mitocondria (nmol/mg prot) .........cc....... 25,06 + 2,57 49,32 + 6,32* 21,98 + 1,63#
GSSG/GSH 100 .....ceeeerererererireresisesesesisisesesisenens 0,81+0,1 1,67 £ 0,1* 1,00 + 0,06#
SOD Cu,Zn (U/mg prot) 3,91+0,26 3,03+ 0,23* 4,11 + 0,29#
SOD MN(U/MQ Prot) ...cceeeeererereresisiresisisisesesisenens 1,97+ 0,31 1,00 £ 0,12* 1,60 + 0,25#
GPx citosol (MU/MQ Prot) .......cccceeeerenerereecnens 365+ 22 270 + 19* 393 + 22#
GPx mitocondria (mU/mg prot)..... 192+ 14 89+ 13* 180 + 23#
CAT (K/MQ Prot) ....ocvevevererererenenens 0,28+ 0,04 0,15+ 0,01* 0,23+ 0,03*#
TNFO (PG/MI) e indetectable 377 £ 70* 107 £ 30*#

Valoresmedios+ SEM n = 8. * p < 0,05 respecto a grupo control; # p < 0,05 respecto a grupo shock.

lasay GPX, tras su administracion oral sin modificar
la cantidad de ARNm de la SOD y catalasa®®. Asi-
mismo, el propanolol administrado de forma intra-
venosa aumenta | as actividades de la GPx y catalasa
sin modificaciones en la actividad de |la SOD, no
produce modificacion en los ARNm de ninguna de
las enzimas antioxidantes*. Una molécula como el
probucol, utilizado para proteger |a cardiotoxicidad
inducida por adriamicina, bloquea el descenso del
ARNmM, de la concentracion proteicay la actividad
de la SOD sin mostrar cambios en los ARNm de
GPx y catalasa.

Laglicina como antiinflamatorio

Las células de Kupffer del higado constituyen el
80% de los macréfagos residentes en el organismo®.
Laglicina bloquea el proceso inflamatorio sistémico
gue se origina en una amplia variedad de estados
patol 6gicos tales como trauma, shock hemorragico,
sepsis, quemados y procesos de isquemialreperfusion,
debido ala activacién de macréfagos que liberan po-
tentes mediadores inflamatorios tales como citoquinas
toxicasy eicosanoides, |os cuales desempefian un im-
portante papel en |la respuesta inflamatoria progresi-
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v, Se ha demostrado que los macréfagos son acti-
vados por endotoxinas, por la hipotension sistémicay
por los sucesivos procesos de isquemia/reperfusi 6n>
5., Ademas, lalesion de la mucosa intestinal causada
por hipoperfusion/reperfusion conduce a la trasloca-
cion bacterianay aumento de endotoxinas que son po-
tentes activadores de macréfagos.

Ademas de promover toxicidad directa, €l estrés
oxidativo provocado por el shock hemorragico o en-
dotdxico también puede iniciar o amplificar la infla-
macion a través de la sobrerregul acién de genes invo-
lucrados en la respuesta inflamatoria. El dafio
multiorgénico producido por los procesos de isquemia
y reperfusion forma parte de una compleja respuesta
inflamatoria.

Entre los posibles mecanismos por los cuaes € in-
testino y el higado producen citoquinas como conse-
cuencia de las alteraciones producidas por shock he-
morrégico, humerosas pruebas apuntan a que una de
las mayores contribuciones la constituye el dafio por
isguemia/reperfusion®. Las endotoxinas liberadas en
el intestino tras la isquemia producida por el shock
hemorragico estimulan la produccién del factor de ne-
crosis tumoral (TNF-a) una citoquina proinflamatoria
gue es liberada por monocitos y macréfagos activados
y que tiene un papel critico en los procesos inflamato-
rios sistémicos®.

En un trabgjo llevado a cabo por nuestro equipo en-
contramos una elevada concentracion plasmética de
TNF-a transcurrida una hora desde la resucitacion en
el grupo de animales sometido a shock hemorrégico y
alimentado con dieta esténdar, efecto que fue reverti-
do en cierta medida por la alimentacion de una dieta
suplementada con glicina (tabla1). La concentracion
de TNF-a fue indetectable en ratas control que no
fueron sometidas a shock hemorrégico. Pudimos ob-
servar que alas 20 horas de iniciado € shock hemo-
rrégico, la concentracion plasméticade TNF-a erain-
detectable. Estos resultados coinciden con los
encontrados en experimentos |levados a cabo por dis-
tintos autores tanto en shock hemorragico como endo-
téxico y bien administrando la glicina por via venosa
o con ladietat 4%,

El TNF-a provoca aumento de la relacion
GSSG/GSH en células endoteliales y simultaneamen-
te incrementa la concentracion citosolica™ de Ca'.
Igualmente se ha demostrado® que la exposicién de
hepatocitos a TNF-a disminuye la concentracion de
GSH y de ATP. Otra importante accion del TNF-a y
otras citoquinas durante los procesos inflamatorios es
la induccion de la isoenzima hepética 6xido nitrico
sintetasa® (NOS).

Glicinay oxido nitrico

Se harelacionado a 6xido nitrico (NO), un media-
dor biolégico de corta vida media plasmética, produ-
cido por diversos tipos celulares tales como células
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inflamatorias y hepéticas™, tanto con € mecanismo
de sefiales moleculares como con distintas patologias
derivadas de sus efectos toxicos.

Se han descrito tanto efectos beneficiosos como
perjudiciales al inhibir su formacion®%. Existe un
consenso generalizado segun el cual la excesiva pro-
duccién de NO es citotoxica® y contribuye al dafio
celular en distintos estados patol 6gicos, incluyendo
dafio pulmonar agudo®, shock endotéxico® y dafo
producido por los fendmenos de isquemia/ reperfu-
sion®,

En condiciones fisiol6gicas el NO liberado de las
células del endotelio vascular a través de la NOS
constitutiva (ecNOS), regula €l tono vascular, la pre-
sién sanguineay la perfusion tisular®. En diferentes
condiciones patolégicas, sin embargo, la forma indu-
cible de la éxido nitrico sintetasa (iNOS) puede pro-
ducir grandes cantidades de NO que estan implicadas
en lainduccion de dafio celular y disfuncidn organica

Resultados obtenidos por diferentes investigadores
incluido nuestro equipo®™ evidencian unarelacién
entre el incremento del estrés oxidativo en distintas
patologias, su efecto sobre la actividad de 1aiNOS 'y
el aumento en la sintesis de NO. EI mecanismo res-
ponsable del incremento en la produccion de NO tras
shock hemorréagico puede tener su origen en el des-
censo en la perfusion del intestino delgado, higado y
bazo, ya que la hipoxia inducida por condiciones de
flujo disminuido aumenta la liberacion de citoquinas
proinflamatorias desde estos 6rganos™ que podrian
sobrerregular la expresion de laiNOS, conduciendo a
un prolongado incremento tisular y plasmatico de
NO. Es posible que este aumento en la formacién de
NO esté involucrado en la descompensacion vascular,
el fallo organico y lafisiopatologia de larespuestain-
flamatoria sistémica. Todo esto nos lleva a establecer
unarelacion entre el aumento de |as especies reactivas
de oxigeno, €l incremento en la produccién del TNF-
a y la produccién de NO derivado del aumento en la
expresion de 1aiNOS, si bien no podemos descartar
otras relaciones causales que produzcan incrementos
en la produccién de TNF-a y de NO en condiciones
de estrés oxidativo.

Se podria sugerir que el aminoéacido glicinaimpide
el efecto toxico derivado del incremento de la concen-
tracion de NO a bloquear tanto la produccion de radi-
cales libres como la produccién de citoquinas infla-
matorias, factores que favorecen la produccion de NO
derivado de laiNOS (fig. 3).

Glicinay factoresdetranscripcion

En las células eucariotas |a expresion de los genes es-
ta controlada por los factores de transcripcion. Los fac-
tores de transcripcidn son proteinas que tienen la capa
cidad de establecer complejos estables con el ADN.
Estos factores reconocen secuencias nucl eotidicas espe-
cificas, locdizadas en laregion promotora de los genes,

B. Mdtillay cols.
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con una longitud de menos de 20 pares de bases. La ac-
tividad de las proteinas que pueden unirse a ADN, co-
mo c-Jun, c-Fos o lafamilia Rel/NF-kB regulan la acti-
vidad transcripcional de los genes de las citoquinas. La
gran mayoria de los genes que codifican para citoquinas
que participan en la respuesta inflamatoria tienen sitios
KB en sus regiones promotoras’.

El factor nuclear-kB (NF-kB) es un factor trans-
cripcional identificado inicialmente como una protei-
na de origen linfoide, que se une al oligonucledtido
GGGACTTTCC presente en muchos genes®. Su loca-
lizacién, en estado inactivo, es citoplasmatica, se ha-
Ila asociado a una proteina inhibidora de la familia
IKB. Su estructura es dimérica™ y sus dimeros poseen
regiones Rel, dichas regiones son las responsables de
su unién con el ADN, a otras subunidades e incluso
con laproteina IkB.

Modificaciones en e NF-kB/Rel/IkB dan lugar ala
activacion de NF-kB. Estas modificaciones™ suelen
consigtir en fosforilaciones de la propia proteina NF-kB
o delaproteinalkB. Las modificaciones de IkB pueden
ser inducidas por una gran variedad de agentes diferen-
tes. El papel de NF-kB estarelacionado con larespuesta
inflamatoria® y desempefia un papel importante en la
activacion de las células hepdticas estrelladas™. Se ha
sugerido™ un papel antiapoptético de NF-kB.

Las vias de activacion de NF-kB son extremada-
mente sensibles a los cambios en el estado oxidativo
celular>®, Latioredoxinay diversos antioxidantes
provacan lainhibicion tanto de la unién de NF-kB al
ADN, como de la transactivacion dependiente de NF-
KB. Se podria explicar® por la capacidad de la tiore-
doxina para interaccionar con cinasas sensibles al es-
trés oxidativo, impidiendo su accion sobre la
degradacién/liberacion de kB e inhibiendo asi la acti-
vacion de NF-kB. Sin embargo, algunos autores han
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descrito la activacién a través de la reduccién de resi-
duos de cisteina conservados en €l dominio de unién
de las proteinas Rel promovida por tioredoxinay los
antioxidantes™ &, Estas modificaciones redox podrian
representar un mecanismo secundario de control gjer-
cido por los antioxidantes dentro del nticleo. También
se ha demostrado una clara activacion de NF-kB en
células Hep G2 como consecuencia del incremento
del estrés oxidativo hepético provocado por el etanol
y su metabolito acetaldehido®.

L as especies reactivas de oxigeno generadas en
condiciones de shock hemorragico activan factores
reguladores nucleares como NF-kB que afecta a la
transcripcion de genes de citoquinas® . Laglicina
administrada bien por viaoral o eninyeccion inhibela
activacion del factor transcripcional NF-kB que po-
dria deberse no a un efecto directo sobre NF-kB sino
més bien a bloqueo o disminucién de diversos facto-
res que podrian inducir su estimulacién, y que se pue-
den relacionar con ateraciones redox celulares como
sonlas ERO, el NOvy & TNF-a (fig. 3).

M ecanismo de accion delaglicina

Ya que la glicina es uno de los aminoacidos que
desciende en suero en € shock, el papel inmunorregu-
lador de la glicina puede ser muy importante. La dieta
con glicina permite incrementar la concentracion san-
guinea de glicinaamés de 1 mM desde concentracio-
nes de 0,1-0,2 mM y proteger contra el shock causado
por disminucion sanguinea o endotoxinas.

La cuestion principa es evaluar d mecanismo mole-
cular por & que laglicina tiene tantos efectos beneficio-
sos. Probablemente la glicina tenga efectos inhibidores
en mecanismos de comunicacién celular en cdulas que
contengan un cana de cloro sensible a glicina. Como se

e T T | H“'“h [
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Fig. 3.—Supuesto modo de
- blogueo por laglicina. La
NI TIVE glicina inhibe la activacion
delas células de Kupffer
bloqueando la produccién
por éstas de especies
reactivas de oxigeno asi
como de citoquinas, factores
que estimularian la
produccion de NO por la
iNOSy la activacion de
NF-kB.

INFLaMACHIN

Laglicina: un nutriente antioxidante
protector celular
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comentod antes los canales de calcio sensibles avoltaje
cumplen una funcién primordia en la elevacion dd cal-
Cio, necesario para los mecanismos de accion intracelu-
lar en muchos tipos celulares inmunes como las células
de Kupffer. Ademas, es conocido que incrementos en €
Ca* intracelular disparan la apertura de canales de cloro
en lamembrana plasmédtica, conduciendo ala hiperpola
rizacién, haciendo més dificil la apertura de los canales
de calcio dependientes de voltgje.

Lahipétesis asumida por lamayoriadelosinvestiga-
dores es que con laaperturadelos canalesdecloro enla
membrana plasmética de las cdlulas de Kupffer y otras
células sanguineas blancas, se dificultao impide € in-
flujo de calcio disparado por unavariedad de agonistas,
medicamentos y factores de crecimiento. Asi, muchos
otros estados patol 6gicos que involucran activacion de
céulasinmunes, en particular macréfagos, neutréfilosy
linfocitos, deberian estar afectados por elevados niveles
deglicina, de acuerdo con esta hipotesis®.

Ademés, la elevacion de los niveles sanguineos de
glicina, con unasimple administracion dietaria, ha de-
mostrado mejorar entre otros la situacion en dafio he-
patico por alcoholismo®, algunas formas de cancer®,
y la nefrotoxicidad debida a ciertos medicamentos®.
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Resumen

Objetivo: El empeoramiento del estado nutricional de
algunos segmentos de la poblacion ha provocado que las
situaciones de desnutricion croénica sean frecuentes in-
cluso en poblacion sana. Se disponen de muy pocos datos
de prevalenciay causas de malnutricion en atencion pri-
maria. En este estudio se pretende aportar una informa-
cién mesurable, obtenida de manera aleatoria entre los
médicos de atencidn primaria del pais sobrelas caracte-
risticas de los pacientes desnutridos, la causa de la des-
nutricion, los medios empleados en e diagnéstico, €l tra-
tamiento empleado y la evolucion de los pacientes
tratados de maner a habitual en las consultasde atencién
primaria.

Material y método: A una muestra de 1.819 médicos
de atencion primaria alos que se lesrealizo una encues-
ta de opinion acerca el estado nutricional de sus pacien-
tes, seles pidi6é que rellenaran una “Ficha paciente” del
primer paciente con desnutricién que entrara en su con-
sulta. Se obtuvieron un total de 505 “Ficha paciente”
distribuidas entre los diferentes médicos de atencion
primaria participantesen el estudio en toda Espafia.

Resultados: Un 10% de los pacientes incluidos eran
menores de 10 afios, mientras que un 46,7% se hallaban
entrelos 16 y los 65 afiosy el 44,2% eran mayor es de 65.
El diagnoéstico principal de los pacientes era variado,
siendo los pacientes oncoldgicos (22,6%) y los pacientes
anor éxicos (incluyendo anorexia nerviosa y otras causas
no oncoldgicas) (16,4%) los mas frecuentes. En cuanto a
las pruebas realizadas para el diagnéstico de la desnu-
tricién, las mas frecuentemente usadas fueron el examen
fisico (61%) y las pruebas bioquimicas (56,4%). El fac-
tor deriesgo mas frecuentemente encontrado en estos
pacientes fue la tercera edad/senilidad (21%). L os so-
portes nutricionales (55,8%) y las recomendaciones die-
téticas (45,3%) fueron los tratamientos mas comdnmen-
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PATIENTSRECEIVING TREATMENT FOR
UNDERNOURISHMENT IN PRIMARY HEALTH
CARE, STUDY OF 500 REAL PATIENTS

Abstract

Objective: The worsening of the nutritional status of
certain segments of the population hasled to frequent si-
tuations of chronic undernourishment even in the he-
althy population. There are very few data available on
the prevalence and causes of malnutrition in Primary
Health Care. The present study attemptsto provide me-
asur able infor mation, obtained at random from the doc-
torsinvolved in the country’s Primary Health Care, on
the characteristics of the undernourished patients, the
cause of the undernourishment, the diagnostic means
used, the treatment applied and the progress of the pa-
tientsregularly treated in Primary Health Care facili-
ties.

Materials and Method: A sample of 1,819 doctorsin
Primary Health Care were surveyed to know their opi-
nions on the nutritional status of their patients. They
wer e asked to complete a “ Patient Record” for the first
patient to enter their office suffering from undernou-
rishment. A total of 505 Patient Records were received
from the different Primary Health Care doctors taking
part in the study throughout Spain.

Results: Of the patientsincluded, 10% were aged less
than 10, while 46.7% wer e between 16 and 65 year s of age
and 44.2% were over 65. The main diagnosisin these pa-
tientswas varied, with cancer patients (22.6%) and ano-
rexics, including anor exia nerviosa and other non-oncolo-
gical causes, (16.4%) the most common. Asfor thetests
used for diagnosing under nourishment, those most fre-
quently applied were physical examination (61%) and
biochemical tests (56.4%). Therisk factor most com-
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te aplicados. S6lo un 47% de los paciente realizaban co-
rrectamente el tratamiento segiin sus médicos de aten-
cion primariay € prondstico de los mismos era a mejo-
rar en un 31%, a empeorar en un 20% y mantenerse
estable en el 44% delos casos.

Conclusiones: De este estudio se extrae que la mayo-
ria de los pacientes desnutridos en atencion primaria lo
estédn debido a una patologia grave o a causa de la edad,
gue se emplean metodos antropométricosy bioquimicos
pero fundamentalmente la entrevista clinica para diag-
nosticarlos, que un elevado por centaje de los pacientes
requieren suplementos nutricionales de algun tipo, y por
ultimo que las expectativas de mejoria del estado nutri-
cional de estos pacientes segin sus médicos, no son bue-
nas.

(Nutr Hosp 2002, 17:10-14)

Palabras clave: Atencion primaria. Desnutricion. Mal-
nutricién.

Introduccioén

En la sociedad moderna se viene apreciando Ulti-
mamente un empeoramiento del estado nutricional de
algunos segmentos de la poblacion, acompafiando a
un mayor nivel socioecondmico general. La existen-
cia de héhitos alimentarios inadecuados asi como die-
tas incorrectas y desequilibradas, han provocado que
situaciones de desnutricion crénica sean frecuentes
incluso en poblacién considerada sana, dando lugar a
alteraciones como la pérdida de peso, ansiedad, de-
presion, irritabilidad, apatia, pérdida de concentra-
ciodn, descenso de lafuncién intelectual y de la capaci-
dad de trabajo, alteracion de la funcién de algunos
Organos, pérdida de la funcion termorreguladora, ma-
la cicatrizacion de las heridas, alteraciones de lain-
munidad y menor resistencia alainfeccion.

Se disponen de muy pocos datos de prevalenciay
causas de malnutricién en atencion primaria. En un
estudio britanioo en poblacion general, entre un 6% y
un 12% de la poblacién tenia un indice de masa cor-
poral (IMC) inferior a 20 kg/mz, por lo que se consi-
deraron en riesgo de desnutriciont. Estos datos halla-
dos son claramente inferiores a los encontrados en
estudios de prevalencia de desnutricidn a nivel hospi-
talario, donde oscila segun los estudios entre un 30%
y un 50% de los pacientes hospitalizados**. Si cono-
ciéramos la situacion nutricional real en el ambito de
atencion primaria, se podrian poner en marcha medi-
das preventivas y terapéuticas encaminadas a paliar
estas situaciones de desnutricion y la altaincidencia
de pacientes malnutridos a su ingreso en el hospital.

En este estudio se pretende aportar unainformacion
mesurable, obtenida de manera aeatoria entre [os mé-
dicos de atencién primaria del pais, sobre las caracte-
risticas de |los pacientes desnutridos, la causa de la
desnutricion, los medios empleados en el diagndstico,
€l tratamiento empleado y la evolucion de los pacien-
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monly found in these patientswas old age/ senility (21%).
Nutritional support (55.8%) and dietary recommenda-
tions (45.3%) wer ethe therapiesmost often applied. Only
47% of patients correctly implemented their treatment
according to the doctorsin Primary Health Care and the
prognosiswas as follows: 31% were expected to improve,
20% to worsen and 44% of caseswould remain stable.

Conclusions: From this study, it is concluded that most
undernourished patientsin Primary Health Carearethe
redueto a severe pathology or because of age; that anth-
ropometric and biochemical methods are used for diag-
nosis pur poses although the clinical interview is of basic
importance; that a large proportion of patientsrequire
sometype of nutritional supplements; and finally that, ac-
cording to the doctors, the expectations of improvement
in the nutritional status of these patientsare not good.

(Nutr Hosp 2002, 17:10-14)

Keywords: Primary Health Care. Undernourishment.
Malnutrition.

tes tratados de manera habitual en las consultas de
atencion primaria.

Material y método

Este estudio se harealizado en las 17 comunidades
auténomas espariolas, para obtener informacion me-
surable sobre |as caracteristicas y evolucion de los pa-
cientes con desnutricion tratados en las consultas mé-
dicas de atencién primaria.

Serealiz6 inicialmente unaencuesta preliminar cua-
litativa mediante 39 entrevistas a 19 medicos de aten-
cién primaria, 11 médicos especiaistas, 3ATSYy 6 far-
maceuticos, en las ciudades de Madrid, Barcelona,
Sevillay Valencia, con €l fin de obtener un conoci-
miento preliminar global de la situacién nutriciona en
atencion primaria. Posteriormente se realizaron 1.819
entrevistas a médicos de atencién primaria elegidos de
forma proporciona ala distribucion provincia de me-
dicos en Espafia’, y se les solicitd finalmente a cada
uno que rellenaran una “Ficha de paciente” elegido
aleatoriamente entre sus pacientes con desnutricion.
Se obtuvieron un total de 505 “fichas de pacientes’. El
trabajo de campo fue realizado por el gabinete de estu-
dios socioldgicos Bernard Krief.

La“Ficha de paciente” contenia una serie de items
gue hacen referencia a caracteristicas demogréficas y
datos clinicos de cada uno de estos pacientes. Las
cuestiones arellenar eran las siguientes:

» Sexoy edad del paciente.

* Diagnéstico del paciente.

* Pruebas diagnésticas empleadas en la consulta
para su diagndstico (si no venia diagnosticado).

« Factores de riesgo y patologia asociada que pre-
sentaba el paciente.

 Tratamiento que realizaba de su problema nutri-
cional y cumplimiento del mismo.

* Pronéstico del problema nutricional.

Pacientes en tratamiento por desnutricion
en atencion primaria, estudio sobre 500
pacientes reales
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Resultados

En los parametros demograficos destaca que menos
de un 10% (9,1%) de los pacientes aportados eran me-
nores de 18 afios. Un 46,7% eran de edades compren-
didas entre 19 y 65 afios (mediana edad) y el 44,2%
restante mayores de 65 afios. La distribucion por sexo
de los pacientes de manera global era paregja, un
48,9% de varones y un 51,9% de mujeres. Sin embar-
go, aungue esta proporcion entre sexos se mantiene en
mayores de 65 afios, en |os pacientes de mediana edad
hay una ligera mayor proporcion de varones (26%
frente a 20,7%) que de mujeres, y en los menores de
18 afos la proporcién es de 7,7% de mujeres contra
solo un 1,4% de varones (tablal).

La causa de la desnutricion de estos pacientes era
variada, siendo los pacientes oncol gicos los mas nu-
merosos (22,6%), seguidos de los pacientes anoréxi-
cos (16,4%), los pacientes seniles o de la tercera edad
(15,5%) y los que presentaban problemas de drogode-
pendencia o alcoholismo (8,7%). Otros diagndsticos
menos representados en la muestra fueron trastornos
psicol égicos (3,8%), SIDA (3,8%) y anemias (2%).
(fig. ).

Dentro de las pruebas diagnésticas realizadas a es-
tos pacientes en la consulta de atencidn primaria para

Tablal
Rango de edad de |os pacientes desnutridos
en consultas de atencion primaria

Edad Varones Mujeres Total
% % %
<18 afios............. 14 7,7 91
19 a65afios........ 26 20,7 46,7
> 6 afioS.......ceuene 215 22,7 442
Total ..o 48,9 51,1 100
Media (afios) ....... 58,3 52,6 55,6

Oncolégicos 2,%%
Anorexias

T. seniles 15,5%
Drogodependientes 8,7%
Sida

T. psicolégicos

Anemias

15 20 25

Fig. 1.—Diagndstico de los pacientes desnutridos en consultas
de atencion primaria.
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el diagndstico de desnutricion, las mas frecuentes son
el examen fisico (61%) y las pruebas bioquimicas
(56,4%). También se realizaron por orden de frecuen-
ciaotras como IMC (40,4%), cambio de peso (39,2%)
y andlisisde dietaingerida (31,9%). A destacar € alto
nimero de médicos (19%) que no realizaron ninguna
prueba (fig. 2).

L os factores de riesgo para desnutricion que pre-
sentaban estos paciente en consulta eran muy varia-
dos, siendo el més frecuentemente encontrado la ter-
cera edad/senilidad (21%), seguido de latercera,
drogadiccion (19%), los trastornos psicol 6gicos o psi-
quiétricos (11,1%), factores socioeconémicos
(10,7%), encamamiento (7,5%), problemas oncol o-
gicos (7,1%), problemas cardiovasculares (5,3%), he-
patitis (3,2%), diabetes (3,2%), malnutricién (2,8%),
problemas gastrointestinales (2,6%), y anorexia
(2,2%) son otros factores de riesgo asociados con me-
nor frecuencia (fig. 3).

Uno de los datos més interesantes de estas fichas de
pacientes desnutridos era el tipo de tratamiento em-
pleado por los médicos de atencion primaria en estos
pacientes. Los soportes nutricionales (entendiendo
por soporte nutricional todo preparado comercial ad-
ministrado a paciente, ya sea como suplemento o co-
mo dieta completa) eran empleados en un 55,8% de
los casos y las recomendaciones dietéticas en un
45,3% de las ocasiones, siendo estas dos alternativas

701 61%
56,4%

fisicas fisico

[ Porcentgjes

Fig. 2—Pruebas utilizadas en €l diagnéstico de desnutricién
en atencién primaria (en ocasiones se empleaban en el mismo
paciente mas de una prueba).

B 32 edad/senilidad 21%

0 Drogadiccion 19%

O Psicol gicos/psiquiétricos
11,5%

O F. socioeconémicos 10,7%

0 Encamamiento 7,5%

m P. oncol 6gicos 7,1%

& Otros 19%
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Fig. 3.—Factores de riesgo para desnutricién encontrados en
los pacientes desnutridos en las consultas de atencién prima-
ria.
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las mas usadas con gran diferencia. Los farmacos
(12%), tratamientos psicol 6gicos o psiquiatricos
(8,5%) y €l apoyo social (6,3%) fueron alternativaste-
rapéuticas usadas con relativa frecuencia en estos pa-
cientes. Con muy escasa frecuencia se usaron trata-
mientos como hospitalizar a los pacientes (2,8%),
colocar sondas de nutricion enteral (2,8%), o vitami-
nas (3,6%) (fig. 4). Dentro de este campo era de mu-
cho interés conocer €l nivel de cumplimiento de los
tratamientos que estos pacientes realizaban, es decir
la“compliance’. SAlo el 47% de los pacientes tenian
un buen nivel de cumplimiento, en hasta un 36% de
los mismos e cumplimiento se consideraba regular y
un 11% de los pacientes, segin sus médicos, tenian un
mal nivel de cumplimiento del tratamiento.

Por dltimo se les pedia a los médicos de atencion

Soportes nutricionales [2 mE 55,8%

Dieta | 45,3%
Férmacos [z
Psicol6gico
Apoyo socid [
Vitaminas [z
Hospitalizacion [
SendaNE [ 2,
Cirugia g

Otros [

Ninguno [ZE

50 60

m@Porcentgje

Fig. 4 —Tratamientos empleados para tratar a los pacientes
desnutridos en consultas de atencion primaria.

primaria que indicaran el prondstico de sus pacientes
desde el punto de vista nutricional. El prondstico era
hacialamejoria en un 31% de los casos, a mantenerse
en el 44% delas ocasionesy aempeorar en un 20% de
los pacientes.

Discusion

A pesar de que existen estudios de val oracion nutri-
cional en pacientes hospitalizados" *¢, la situacion es
menos conocida en atencién primaria. Recientemente
han aparecido algunos estudios>” 5 que describen una
prevalencia de desnutricién en la comunidad en torno
a 11%. Maés del 50% de los médicos de atencion pri-
maria definen las consultas por problemas nutriciona-
les como “muy frecuentes’ cuando son interrogados
al respecto®. Por tanto nos enfrentamos a un problema
de enorme repercusion anivel sociosanitario en € que
la prevencion desempefia un papel muy importante, y
para poder llevarla a cabo, es fundamental conocer
gué tipo de pacientes malnutridos son los més preva-
lentes en la comunidad. En este sentido este estudio
trata de arrojar luz sobre esta situacion, obteniendo
unaimagen real y répida de la verdadera situacion del
paciente con desnutricion en atencion primariaen Es-
pafia mediante informacion aleatorizada de un nime-
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ro suficientemente amplio y demostrativo de pacien-
tes/médicos de todo nuestro territorio. Con estavision
ampliay transversal obtenemos una especie de “foto
finish” del tipo de diagndsticos y tratamientos que tie-
nen los pacientes desnutridos revisados en las consul -
tas de atencion primaria en Espafia.

El elevado indice de malnutridos entre los pacien-
tes mayores de 65 afios, asi como la mayor frecuen-
cia de asistencia de este tipo de pacientes a la con-
sulta de atencion primaria, hace que haya una alta
prevalencia de esta franja de edad en nuestro estu-
dio. Factores como la modificacion en los requeri-
mientos nutricionales, la mala denticién, la mayor
cantidad de procesos crénicos’, laincapacidad de va-
lerse por si mismos, etc., llevan a ingerir una dieta
incorrectay por tanto ala desnutricion, dato este im-
portante si tenemos en cuenta el aumento de mortali-
dad global que se ha apreciado en los ancianos mal-
nutridos’. La mayor prevalencia de mujeres sobre
hombres en |os menores de 18 afios viene determina-
da por ladistribucion de sexos en la anorexia nervio-
sa, de claro predominio femenino, y principal cau-
sante segun la encuesta de desnutriciéon en edades
tempranas de lavida

El diagnostico més frecuentemente encontrado en
las “fichas de pacientes’ rellenadas por |os médicos
de cabecera es € de pacientes oncol 6gicos, como ca-
bia esperar dado que la enfermedad produce un incre-
mento del gasto calrico que no es acompafiado de un
aumento en la ingesta debido la inapetencia/anorexia
gue sufren estos pacientes. Edington’ ya encontr6 un
10% de malnutridos en el grupo de pacientes oncol 6-
gicos englobados en su poblacion de estudio. Tam-
bién tienen una alta prevalencia los trastornos seniles
o de latercera edad por los motivos ya comentados
previamente. Mas llamativo resulta el amplio porcen-
taje de pacientes malnutridos debido a anorexia, aun-
gue es de suponer que aqui no sdlo se incluyen anore-
Xia nerviosa sino que en este grupo los médicos de
atencién primaria incluyen un grupo heterogéneo de
pacientes con desnutricidn sin un desencadenante cla-
ro y que presentan inapetencia/anorexia. Por dltimo
resefiar el grupo nada despreciable de desnutridos por
causa de la drogodependencia y el acohol, teniendo
en cuenta que se trata de un grupo de pacientes de
edad relativamente joven y con gran repercusion por
tanto en el plano socioecondmico.

Los métodos de diagndstico utilizados en los pa-
cientes fueron muy variados, siendo necesario preci-
sar que muchos de estos pacientes venian ya diagnos-
ticados a las consultas de atencion primaria. Tal vez
esto justifique el elevado ndmero de pacientes a los
gue no se les realiz6 ningln tipo de prueba o entrevis-
ta en este sentido. El examen fisico con el indice de
masa corporal y los cambios de peso son los métodos
diagnésticos mas empleados, |o que parece |6gico
pues en la actualidad es un aspecto nutricional muy
difundido el empleo de los términos “peso”-" nutri-
cion” como si fueran sinbnimos. En més del 50% de

Pacientes en tratamiento por desnutricion
en atencion primaria, estudio sobre 500
pacientes reales
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los casos se realizaron pruebas bioquimicas, sin em-
bargo y probablemente debido ala escasez de tiempo,
solo en un 30% de los pacientes se realizé un andlisis
deladietaquerealizaba el paciente.

L os pacientes con desnutricién evaluados en nues-
tra encuesta tomaban con mucha frecuencia suple-
mentos nutricionales, en mas del 50%, |o que no sor-
prende dado el alto nimero de pacientes oncol égicos
y seniles encontrados. Si Ilamalaatencion que sélo en
un 40% de | os casos se hicieran modificaciones en las
dietas asi como una adecuada educacién nutricional,
lo cual puede volver areflejar el escaso tiempo del
gue se dispone en consultas para realizar encuesta o
modificaciones dietéticas, siendo més asequible y r&
pido para los médicos de atencién primaria la pres-
cripcion de suplementos orales. Farmacos (como por
giemplo & acetato de megestrol), medicacion psiquié
tricay apoyo social fueron aternativas ofrecidas a es-
tos pacientes en torno a 10% de las ocasiones. A des-
tacar € escaso nivel de cumplimiento del tratamiento
gue presentaban estos pacientes. En mas de la mitad
el mismo era cuanto menos regular. El alto grado de
ancianidad de esta poblacion, que va acompariado de
trastornos de memoria, asi como el escaso nivel de
cumplimiento de cualquier tratamiento que se aprecia
en pacientes con problemas de drogadiccion podrian
explicar este elevado nimero de abandono de lamedi-
cacion.

Pocas perspectivas de curacion ven los médicos de
atencion primaria en estos pacientes, dado que sélo en
un 30% de los casos pronostican que €l estado nutri-
cional de los mismos tenderd a mejorar, mientras que
€l resto delos casos, y siempre segln sus propios mé-
dicos, € prondstico nutricional es malo.

En resumen de este muestreo de mas de 500 pa-
cientes tomados directamente de la consulta de los
meédicos de atencion primaria se extrae que lamayoria

14 Nutr. Hosp. (2002) 17 (1) 10-14
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de los mismos estan malnutridos por una enfermedad
importante o a causa de la edad, que se emplearon
métodos antropométricos y bioquimicos, pero funda-
mental mente la entrevista clinica para diagnosticar-
los, que en un alto porcentaje de los casos precisan su-
plementos nutricionales, y por ultimo que la
expectativa de mejoria del estado nutricional de los
pacientes segln sus médicos son escasas. Probable-
mente, dada la magnitud del problema, habria que
protocolizar més la atencidn a estos pacientes en aten-
cién primaria asi como dedicar en lo posible méas
tiempo al andlisis de la dietay a los consgjos dietéti-
COS.
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Sequimiento a largo plazo de la nutricion parenteral domiciliaria en un
hospital general: complicacionesy calidad devida

C. Cuerda, M. Camblor, I. Bretony P. Garcia-Peris

Seccidn de Nutricidn Clinica y Dietética. Hospital General Universitario Gregorio Marafion. Madrid. Espafia.

Resumen

Objetivo: Este estudio evalUia las complicaciones sépti-
cas, trombdticasy hepéticas, asi como la calidad de vida
de los pacientes con nutricién parenteral domiciliaria
(NPD).

Métodos: Se recogieron los datos clinicos de los pa-
cientestratados con NPD en nuestro hospital desde ene-
ro de 1986-enero de 2001. Tuvimos 20 pacientes, edad
media 48 + 14 afios (m + DS), con un tiempo total de
cateterizacion de 16.292 dias. L as principales causas del
fracaso intestinal fueron la isquemia mesentéricay la
enteritisrédica. La calidad de vida se evalué mediante el
Sickness Impact Profile (SIP) y e Karnofsky Index (K1I).

Resultados: Tuvimos una tasa de infeccion del catéter
de 0,42 por 100 dias de catéter, la mayoria producidas
por s. coagulasa negativo (63%). En el 30% de los casos
fue necesario laretirada del catéter, entre ellostodos los
producidos por Candida. La tasa de oclusion del catéter
fue de 0,05 por 100 dias. Cinco pacientes presentaron
elevacion de las transaminasas y fosfatasa alcalina, y
una pacientedesarroll6 colestasis. Dos pacientesfallecie-
ron de causas relacionadas con la NPD. Los resultados
dela calidad de vida mostraron un afectacion moder ada
sendoel SIP 14,6+ 35y e KI 70+ 20 (m £ DS).

Conclusiones: La nutricion parenteral domiciliaria
permite una supervivencia prolongada en € fallo intesti-
nal. La complicacién mas frecuente es la infeccion del
catéter. Los resultados de la calidad de vida en nuestra
serie muestran una afectacion moder ada en la mayoria
delos casos.

(Nutr Hosp 2002, 17:15-21)

Palabras clave: Calidad de vida. Complicaciones. Nutri-
cién parenteral domiciliaria.
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LONG-TERM FOLLOW-UP OF HOME PARENTERAL
NUTRITION IN A GENERAL HOSPITAL:
COMPLICATIONSAND QUALITY OF LIFE

Abstract

Objective: The present study assesses the septic, throm-
botic and hepatic complications and aso the quality of life
of patients with home parenteral nutrition (NPD in its Spa-
nish acronym).

Methods: The case histories of patients treated with NPD
at our hospital were collected for the period January, 1986,
to January, 2001. We had 20 patients, mean age 48 + 14 ye-
ars (mean £ SD), with atotal catheterization time of 16,292
days. The main causes of intestina failure were mesenteric
ischaemia and radical enteritis. Quality of life was assessed
by means of the Sickness Impact Profile (SIP) and the Kar-
nofsky Index (KI).

Results: We found a catheter infection rate of 0.42 per
100 days of catheter, mostly produced by coagulase- negati-
ve staphylococci (63%). In 30% of the cases, it was neces-
sary to remove the catheter, including in all cases produced
by Candida. Catheter occlusion rate was 0.05 per 100 days.
Five patients presented an increase in transaminases and al-
kaline phosphatase, and one female patient developed cho-
lestasis. Two patients died of NPD-related causes. The re-
sults of the quality of life analysis showed it was
moderately affected, with SIP scores of 14.6 + 3.5 and Kl
results of 70 £ 20 (mean £ SD).

Conclusions: Home parenteral nutrition allows a greater
survival in cases of intestinal failure. The most frequent
complication is an infection of the catheter. The results of
the quality of life analysisin our series reveal it was mode-
rately affected in most cases.

(Nutr Hosp 2002, 17:15-21)

Keywords: Quality of life. Complications. Home paren-
teral nutrition.

Introduccién

La nutricion parenteral domiciliaria (NPD) es una
modalidad de tratamiento nutricional que permite la
supervivencia a largo plazo de los pacientes con fallo
intestinal. Desde que se empled por primera vez en
1967 su utilizacion ha ido creciendo en muchos pai-
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ses'. Enladltimarevision de 1997 del grupo de Nutri-
cion Artificial Domiciliaria de la ESPEN (ESPEN-
HAN group) laincidenciay prevalencia medias de la
NPD en siete paises europeos (Bélgica, Holanda,
Francia, Reino Unido, Polonia, Espafiay Dinamarca)
fue de 3/10° y de 4/10¢ habitantes/afio, respectivamen-
te?. En los Estados Unidos la prevalencia es probable-
mente 10 veces superiors.

L as razones de este crecimiento son la mayor expe-
riencia adquirida en estos afios en diferentes centros
en e manejo de este tipo de pacientes, los buenos re-
sultados en cuanto a supervivenviay calidad de vida
en pacientes con patologia benigna, y también el uso
cada vez mas extendido de esta modalidad de trata-
miento nutricional en pacientes con cancer. Esta Ulti-
maindicacion se ha convertido en la categoria que en-
globa a mayor niimero de pacientes en todo el
mundo?*.

En este estudio hemos evaluado de forma retros-
pectiva las complicaciones infecciosas, trombéticas y
hepéticas, asi como la calidad de vida de los pacientes
con NPD tratados en nuestro hospital desde enero de
1986 hasta enero de 2001.

Pacientesy métodos

Revisamos de forma retrospectiva las historias cli-
nicas de los pacientes tratados con NPD en nuestro
hospital desde enero de 1986 hasta enero de 2001. En
este tiempo hemos tenido 20 pacientes (13 mujeres, 7
varones), edad media 48 + 14 afios (m £ DS) (rango
21-77 afios). Las caracteristicas de los pacientes se

Tablal
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presentan en latablal. El tiempo total de cateteriza-
cion fue de 16.292 dias, mediana 307 dias (rango 30-
4.980). Se utilizaron catéteres tunelizados tipo Hick-
man, realizandose la infusién de la nutricién
parenteral durante la noche. Los diagnosticos etiol 6-
gicos fueron: trombosis mesentérica 6 (30%), enteri-
tis rédica 6 (30%), carcinomatosis peritoneal 3
(15%), pseudoobstruccién intestinal 1 (5%), enfer-
medad celiaca 1 (5%), sindrome de malabsorcion 1
(5%), enfermedad de Crohn 1 (5%), estenosis esofé&
gical (5%).

El diagndstico de las infecciones relacionadas con
el catéter (IRC) se hizo de acuerdo con las definicio-
nes del Center for Disease Control (CDC): infeccién
del orificio de salida, infeccion del tanel, infeccion
del bolsillo del reservorio, bacteriemia asociada a ca-
téter (BAC). Lainfeccion del orificio de salida se de-
fine como la presencia de enrojecimiento, dolor o in-
duracion en los 2 cm de piel arededor del punto de
salidadel catéter. Lainfeccién del tlnel presentaunos
sintomas y signos similares pero se extiende mas alla
de 2 cm del punto de salida del catéter. La infeccion
del bolsillo del reservorio se define como la aparicion
de enrojecimiento o necrosis de la piel sobre el reser-
vorio, y aparicion de pus en el bolsillo subcutaneo. El
diagndstico de la BAC se basa en el aislamiento del
mismo microorganismo de cultivos semicuantitativos
o0 cuantitativos de un segmento del catéter y de sangre
periférica en un paciente con sintomas de infeccion
sistémica. No debe haber ningun otro foco aparente
de infeccion. En los casos en los que no se disponga
de cultivos microbiol 6gicos, la defervescencia tras la

Caracteristicas de los pacientes

Pacientes Sexo Edad Diagnéstico N.° de dias con NPD
1 M 62 Enfermedad celiaca 300
2 M 55 Trombosis mesentérica 2.120
3 M 68 Trombosis mesentérica 1.200
4 M 50 Trombosis mesentérica 4,980
6 M 46 S. malabsorcién severa 1.580
6 M 54 Enteritisréadica 1.400
7 M 35 Pseudoobstruccion 870
8 M 33 Enteritisréadica 1.140
9 M 35 Enteritisréadica 330
10 \Y 45 Trombosis mesentérica 315
11 M 43 Enteritis radica 1.000
12 M 34 Trombosis mesentérica 60
13 \% 63 Carcinomatosis peritoneal 30
14 M 34 Carcinomatosis peritoneal 120
15 \% 55 Enfermedad de Crohn 60
16 \ 57 Enteritisradica 240
17 \Y 40 Enteritisrédica 83
18 \% 77 Carcinomatosis peritoneal 74
19 M 21 Trombosis mesentérica 300
20 \% 59 Estenosis esofégica 90
M: mujer; V: varon.

16 Nutr. Hosp. (2002) 17 (1) 15-21 C. Cuerday cols.
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retirada del catéter se considera como un signo indi-
recto de BAC. En los pacientes a los que se les retiré
el catéter utilizamos el método semicuantitativo de
Maki, que se realiza frotando la punta del catéter so-
bre un medio de cultivo. Se considera positivo si cre-
cen més de 15 unidades formadoras de colonias
(UFC). En aquellos pacientes alos que no se lesretird
el catéter obtuvimos hemocultivos através del mismo
y de sangre periférica. En los Ultimos afios hemos em-
pleado hemocultivos cuantitativos (lisis-centrifuga-
cion) de sangre obtenida a través del catéter y de san-
gre periférica. Si el recuento de colonias es 5-10 veces
superior en la sangre obtenida a través del catéter res-
pecto ala periférica se considera que existe una BAC.

El tratamiento de laBAC se realizé6 empiricamente
mediante infusién de vancomicina (o teicoplanina) y
ceftriaxona (o un aminoglucésido) através del catéter
central durante 14 dias. En los primeros dias se inte-
rrumpia la administracion de la nutricion parenteral,
reanudandola alas 48 horas si € paciente permanecia
afebril con el tratamiento antibidtico.

Laoclusién del catéter se define como laimposibi-
lidad de infundir liquidos, extraer sangre, la necesidad
de una presion de infusion excesiva, 0 una combina-
cion de ellas. El diagndstico de trombosis venosa cen-
tral (TVC) se reconoce clinicamente mediante la apa-
ricion de dolor en € térax, hombro o cuello, o signos
de oclusion venosa con edema del brazo ipsilateral o
sindrome de vena cava superior. El diagnéstico defi-
nitivo depende de la confirmacién mediante flebogra-
fia de miembros superiores o ECO-doppler. El diag-
nostico de endocarditis se confirmé mediante
ECO-cardiograma transtoracico o transesofégico.

L as complicaciones hepédticas de la nutricion paren-
teral se diagnosticaron mediante andlisis de sangre
(elevacién de los niveles de gamma glutamil trans-
peptidasa, alanina transaminasa, aspartato transami-
nasa, fosfatasa alcalinay hilirrubina), ecografia hepa

—p—

feccién vario ampliamente entre |os pacientes, siendo
la mediana de 0,33/100 dias, con un rango de O-
1,6/100 dias (tabla I1). Sdlo tuvimos un caso de infec-
cion del orificio de salida del catéter, siendo €l resto
bacteriemias asociadas al catéter.

En 57 casos dispusimos de resultados microbiol 6-
gicos. En 13 casos los hemocultivos realizados fueron
estériles. De los 44 casos con hemocultivos positivos
seaisdld S coagulasa negativo 63% (28 casos), Candi-
da 9% (4), Enterobacter 9% (4), S. aureus 5% (2),
otros gramnegativos 2% (1), polimicrobiana 7% (3),
otros 5% (2) (fig. 1). El cultivo de la conexién fue po-
sitivo en el 66,6% frente a un 21% de positividad en
los cultivos de piel, siendo esta diferencia estadistica-
mente significativa (p < 0,0001). Como complicacio-
nes infecciosas 5 pacientes desarrollaron endocarditis
(4 por S coagulasa negativo y 1 sin cultivo), 3 pacien-
tes troboembolismo séptico pulmonar (2 por S coagu-
lasa negativo y 1 polimicrobiana) y 1 tromboflebitis
séptica por S coagulasa hegativo.

En 21 casos (30%) se tuvo que retirar el catéter
debido a las siguientes causas: endocarditis (5 ca-
sos), tromboflebitis séptica (1), tromboembolismo
pulmonar séptico (1), obstruccion del catéter (1),
persistencia de fiebre tras 48 horas de tratamiento
antibidtico através del catéter (13). De los cultivos
realizados sdlo el resultado de los hemocultivos de
sangre periférica se correlaciond significativamente
con la retirada del catéter (p < 0,01). En todos los
casos de sepsis por Candida se retiré el catéter,
frente a 7/28 casos de infeccion por S coagul asa ne-
gativo.

Tablall
Complicaciones del catéter en pacientes con NPD

Pacientes Dias Infecciones Infeccion/ Oclusiones Oclusion/

tica, y en algunos pacientes mediante biopsia NPD 100 dias 100 dias
hepética.

El estudio de la calidad de vida se realiz6 mediante 1 300 1 033 0 0
los cuestionarios Sickness Impact Profile (SIP) y Kar- 2 2120 3 014 2 0,09
nofsky Index (KI). Estos fueron rellenados volunta- 3 1.200 10 083 1 0,08
riamente por los pacientes. El SIP es un test no espe- 4 4.980 13 0,26 4 0,08
cifico que evallia una variedad de éreas de la calidad 5 1.580 8 051 0 0
de vida como son el suefio, autocuidado, funcion s 1‘2’38 i 814112 8 8
emocional, actividad fisicay social, habitos de ingesta 8 1140 10 0’88 0 0
y empleo. La puntuacion en personas normales es in- 9 '330 1 0‘3 0 0
ferior a5, en pacientes con afectacion moderada de su 10 315 > 0’ 63 0 0
calidad de vida es superior a 15, y en pacientes con 1 1,000 10 1 1 01
afectacién severa es superior a 20. El Kl evalUalaca 12 60 1 16 0 0
pacidad fisicay la autosuficiencia. La puntuacion en 13 30 0 0 0 0
personas normales es de 90-100. 14 120 0 0 0 0

El estudio estadistico se realiz6 mediante test de x2 15 60 0 0 0 0

16 240 2 0,83 0 0
Resultados 17 83 1 12 0 0
18 74 0 0 0 0

Tuvimos 69 casos de infeccion del catéter, con una 19 300 1 0,33 0 0
tasa de 0,42/100 dias de cateterizacion. Latasade in- 20 0 0 0 0 0
Seguimiento alargo plazo delanutricion Nutr. Hosp. (2002) 17 (1) 15-21 17
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Fig. 1.—Microorganismos causantes de infeccion del catéter
en NPD.

Tuvimos 8 obstrucciones de catéter con unatasa de
0,05 por 100 dias de cateterizacion (tablall). En 3 ca
sos el catéter pudo salvarse, en 2 de ellos tras trata-
miento con urocinasay en 1 caso tras infusion de con-
traste radiol6gico a través del catéter. En los demas
casos € tratamiento fue ineficaz y e catéter tuvo que
ser retirado.

S6lo tuvimos 2 casos de trombosis venosa asociada
al catéter (0,01 por 100 dias) y en uno de ellos coexis-
tié con unainfeccion del catéter.

Empleamos un total de 42 catéteres, 2,15 + 1,59
por paciente (m + DS), (rango 1-6). La mediana de
duracion de los catéteres fue de 300 dias (rango 15-
2.190 dias). Latasa de infeccién por catéter fue de
1,57 £ 2,01 (m £ DS), rango 0-10, y la tasa de obs-
truccion por catéter fue de 0,19 + 0,5, rango 0-2.

Cinco pacientes presentaron elevacion de las cifras
de transaminasas y fosfatasa alcalina con bilirrubina
normal, en uno de ellos la biopsia hepética mostro es-
teatofibrosis y en otro edema e inflamacion portal con
colestasis sin esteatosis. Otro paciente desarroll6 una
colestasis sintomatica con elevacion de transami-
nasas, fosfatasa alcalina e hiperbilirrubinemia mos-
trando la biopsia una hepatitis colestasica. Esta pa-
ciente fallecié de fallo hepético posteriormente.

Cuatro pacientes desarrollaron colelitiasis durante
e tratamiento y 3 de ellos tuvieron que ser colecistec-
tomizados.

Ocho pacientes fallecieron durante estos afios, de
los cuales sblo en 2 casos estuvo relacionado con la
NPD (1 paciente por endocarditis 2.2 a infeccion del
catéter y en otro por fallo hepético asociado a NPD).
En 7 casos se pudo suspender la NPD debido a mejo-
riadelaenfermedad de basey del estado nutriciona y
en 1 caso se tuvo que suspender debido a falta de ac-
CEes0s venosos centrales tras permanecer durante més
de 13 afios con NPD. En la actualidad sdlo 4 pacientes
contindan con NPD.

Realizamos un estudio de calidad de vida en 6 pa-
cientes. Los resultados del Sickness Impact Profile
(SIP) mostraron una calidad de vida discretamente
disminuida con una puntuacién media de 14,6 + 13,5
™2 (m + SD). El Karnofsky Index también mostré una
calidad de vida alterada en algunos pacientes con una
puntuacion media de 70 + 20 (rango 50-90).

18 Nutr. Hosp. (2002) 17 (1) 15-21
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Discusion

En los Ultimos afios se ha ido incrementando el nd-
mero de centros que disponen de nutricion parenteral
domiciliaria. En este articulo presentamos nuestra ex-
periencia en el tratamiento de una pequefia cohorte de
pacientes con un seguimiento largo.

La etiologia del fallo intestinal en la mayoria de
nuestros pacientes fue la isquemia mesentéricay la
enteritis rédica. Esto contrasta con otras series en las
gue las etiol ogias més frecuentes fueron €l cancer y la
enfermedad de Crohn>34¢7.8 En los Ultimos afios se
ha incrementado el nimero de pacientes oncol 6gicos
tratados con NPD, si bien existen grandes diferencias
entre distintos paises. Por gjemplo, mientras que en
Holanda o Italiarepresenta el 60% de las indicaciones
de NPD, en & Reino Unido y Dinamarca supone me-
nos del 8% Las razones de esta disparidad son pro-
bablemente éticas, debido a que en algunos paises se
considera a la nutricién parenteral como una parte de
los cuidados del enfermo y no sélo como un trata-
miento médico®. Debido a que son muchos los centros
gue envian a su domicilio a pacientes con cancer con
NPD, es probable que este grupo de enfermos sea de
dificil control en los registros nacionales. Ademas la
mediana de duracién de este tratamiento en ellos es
corta (4 meses) generalmente debido a la progresion
de su tumor®. Es por ello, que algunos autores pre-
fieren separar estos pacientes de aquellos con fallo in-
testinal permanente.

Lainfeccion asociada al catéter es la complicacion
mas frecuente que ocurre durante la NPD. Nosostros
tuvimos una tasa de IRC de 0,46/100 dias de catéter
gue es superior alareferidapor otros grupos. En otras
series cortas con pacientes adultos latasa de infeccién
fue de 0,6 episodios/paciente/afiot 2, 0 1,7/1.000 dias
de catéter . Unatasa bagja de |RC puede utilizarse co-
mo marcador de la calidad del cuidado del catéter, de
forma que en series amplias la tasa disminuye. Buch-
man y cols. recogieron una tasa de infeccion de
0,37/paciente/afio en 527 pacientes seguidos por la
Universidad de California entre 1973-1991, y
0,28/paciente/afio en aquellos seguidos durante mas
de 10 afios®*. Messing, en unarecopilacion delalitera
tura sobre NPD sefiala una incidencia media anual de
IRC entre 0,36-0,50%. En €l registro de NPD ddl Rei-
no Unido de 400 pacientes entre 1977-1991 el prome-
dio de IRC fue de 0,47/paciente/afio, y en el Hope
Hospital (Salford) que controla 116 de esos pacientes
latasafue mas baja 0,14/paciente/afic®. En unarecien-
te encuesta europea de 1997 la tasa fue de 0,93 episo-
dios/1.000 dias de catéter (no publicado). En los nifios
las tasas de infeccidn son més altas, en la serie de
Buchman y cols. fue de 0,51/paciente/afio ¥, y en la
serie de Colomb y cols. publicada recientemente fue
de 2,1/1.000 dias de catéter.

Es interesante destacar que entre un 35-50% de los
pacientes raramente presentan |RC, mientras que
otros tienen sepsis con mucha frecuencia?”. En nuestra

C. Cuerday cals.
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serie algunos pacientes tuvieron una baja tasa de in-
feccion 0,1-0,2/100 dias de catéter mientras que otros
tuvieron unatasa mucho més alta. En algunos de estos
hemos observado errores en el cuidado del catéter.
Como ya se ha resefiado por otros autores, nosotros
también observamos que la frecuencia de infecciones
disminuye con el tiempo de cateterizacion®.

La mayoria de las infecciones fueron por S. coagu-
lasa negativo como ya ha sido referido en la literatu-
ra14, 15, 18_

En nuestra serie €l origen més probable de la BAC
fue la contaminacion de la conexion del catéter, 1o
cual coincide con lo resefiado por otros autores'” .

Nuestra tasa de complicaciones de las BAC fue de
un 10% lo que coincide con otros autores®. Tuvimos
una tasa de mortalidad por sepsis de catéter del 1,5%,
algo inferior ala de otras series que la sitlian alrede-
dor del 2,3-2,5%15,

La mayoria de nuestras bacteriemias asociadas al
catéter fueron tratadas satisfactoriamente con el proto-
colo descrito anteriormente manteniendo el catéter “in
situ”, siendo preciso retirarlo solo en el 30% de los ca
sos. El tipo de microorganismo se correlaciond con la
retirada del catéter, ocurriendo ésta en todos los casos
de sepsis por Candida. Miller y cols. en su serie de 58
episodios de BAC en pacientes con NPD tuvieron una
tasa de retirada del 45%, ocurriendo esta en todos los
casos de Candida 'y en muchos de los producidos por
gramnegativos®. Buchman y cols.* describen en su
extensa serie la retirada del catéter en el 48% de las
BAC, siendo un factor predictivo de laretirada € tipo
de microorganismo (principalmente hongos). En los
casos de infeccion del tinel el 100% de los catéteres
fueron retirados en su serie. Estos autores también re-
comiendan laretirada del catéter si existen complica-
cionesdelaBAC, o s persiste lafiebre tras 48-72 ho-
ras de iniciado el tratamiento antibi6tico. En series
posteriores como lade Benoit y cols* y lade Messing
y cols»2 ¢l porcentagje de retirada del catéter por fra-
caso del tratamiento de laBAC es mucho més bajo (5-
15%). Estos autores utilizan una técnica de tratamiento
antibidtico diferente denominada “ antibiotic-lock”,
gue consiste en lainfusion de antibidticos en ata con-
centraci én en pequefios volUmenes paratratar la conta-
minacion del catéter, asociando generalmente durante
los primeros dias tratamiento intravenoso sistémico.
No obstante hay que tener en cuenta que en estos trata
miento se excluyen los casos de sepsis por microorga-
nismos especialmente patégenos (Candida, S aureus,
Pseudomona), asi como las infecciones del tinel y las
delos reservorios; lo cua justifica @ menos en parte
sus buenos resultados.

La oclusion del catéter puede resultar del depdsito
dentro de laluz del catéter de fibrina, lipidos, o preci-
pitados de calcio-fosforo. También la malposicion del
catéter y el depdsito de una vaina de fibrina alrededor
del catéter puede crear un efecto de valcula de forma
gue es posible infundir pero no aspirar. Nosotros tuvi-
mos una tasa baja de oclusion del catéter 0,04/100
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dias de catéter. En otra serie espafiola la tasa mediana
de oclusion fue de 0,11/paciente/afio®. Williams'y
cols. recogieron una incidencia de 0,08 episodios/por
afo en una serie de 48 pacientes®. Se ha descrito que
hasta un 25% de los catéteres ocluidos tienen que ser
reemplazados®. En nuestra experiencia nosotros tuvi-
mMos unos peores resultados y solo e 33% de los caté-
teres ocluidos pudieron salvarse.

Otra complicacion importante es la trombosis ve-
nosa central (TVC), lacual se asocia con una elevada
mortalidad. Nosotros tuvimos unatasa de 0,02/100 di-
as de catéter, que es similar a otras series mucho mas
extensas. En el Reino Unido fue de 0,063
episodios/ario®. El registro de norteamérica que inclu-
ye 204 programas y 10.000 pacientes describe una
incidencia mucho més baja 0,01-0,03 episodiog/afio®.
En una reciente encuesta europea de 1997 la tasa de
TV C fue de 0,07/1.000 dias de catéter (no publicado).
Ademas, estos datos casi con toda seguridad infraesti-
man la verdadera incidencia de este problema. En la
prevencion de las complicaciones trombdticas de los
catéteres ha habido algunos trabajos en los Ultimos
anos. Ademés del sellado con heparinatras lainfusion
de la NPT, la adicion de heparina a las soluciones de
nutricion en dosis de 3 U/ml de NPT puede disminuir
laincidencia de trombosis y de oclusion del catéter?.
Este método se utiliza de forma rutinaria en algunos
hospitales®. Desgraciadamente, |a heparina puede de-
sestabilizar la solucion de nutricion parenteral cuando
se utilizan todos los nutrientes (incluidos los lipidos),
dentro de la misma bolsa.

También las dosis bajas de warfarina (1-2 mg/dia),
que no afectan significativamente los indices de coa-
gulacién, pueden prevenir latrombosis. En un estudio
prospectivo abierto, no randomizado en pacientes con
catéteres centrales para NPT, la utilizacion de dosis
bajas de warfarina redujo laincidenciade TVC sin
prolongar el tiempo de protrombina®. Posteriormente
estos autores, en un estudio prospectivo y randomiza-
do en pacientes con catéteres central es para quimiote-
rapia obtuvieron similares resultados®. Mas reciente-
mente, un estudio prospectivo randomizado realizado
por Monreal y cols. encontraron que la heparina de
bajo peso molecular disminuy6 laincidenciade TVC
en pacientes con cancer portadores de accesos veno-
sos centrales®.

La hepatopatia es una complicacion metabélica
muy importante de la nutricion parenteral. Lainciden-
ciade las alteraciones en los nivel es de enzimas hepa
ticas varia en diferentes estudios desde 15-100%.
Nosotros tuvimos una incidencia del 36% en nuestra
serie, y solamente un paciente desarroll6 colestasis y
fallecio defalo hepético. En una encuesta retrospecti-
va de 164 pacientes con NPD desde 1978-94 en Sal-
ford, el 65% de los pacientes tuvieron ateracion de
las enzimas hepéticas (5% de ellos con hiperbilirrubi-
nemia), y solamente 1 caso de hepatopatia cronica®.
L os mejores resultados de incidencia de hepatopatia
en adultos con NPD provienen de Bowyer y cols.®.
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Ellos tuvieron unaincidencia de alteraciones persis-
tentes de |las enzimas hepéticas en un periodo de 8-95
meses del 15% (9/60 pacientes), y solamente 3 desa-
rrollaron dafio hepético severo. En la serie de Cavic-
chi y cols. de 90 pacientes con NPD desde 1985-96, €l
65% desarrollaron colestasis cronica (definida como
elevacion por encimade 1,5 veces el valor superior de
lanorrnalidad de al menos 2 de los siguientes parame-
tros de funcion hepética: GGT, FA y bilirrubina) y €
41% hepatopatia avanzada en relacién con la NPT®,
Chany cols. encontraron unaincidencia de hepatopa-
tiaterminal en el 15% de sus pacientes que habian re-
cibido NPD durante un tiempo superior a 1 afio
(6/42)*. Todos €ellos fallecieron por esta causa aproxi-
madamente a los 10,8 + 7,1 meses de haber iniciado
elevacion de los niveles de bilirrubina. En todos estos
pacientes coexistia una situacion inflamatoria de base
(Crohn, cancer, etc.) con su sindrome de intestino cor-
to, siendo aquel un factor muy importante en el desa-
rrollo de hepatopatia.

La esteatosis contindia siendo el diagndéstico anato-
mopatol 6gi co més frecuente en los adultos con altera-
ciones de las enzimas hepaticas en relacion con la
NPT, es benigna, reversibley no progresiva. Lacoles-
tasis se asociacon laadministracion alargo plazoy es
més frecuente en 10s nifios.

Entre los factores relacionados con la aparicion de
la hepatopatia se encuentran el exceso de calorias, de
glucosay lainfusién de méas de 1 g/kg/diade triglicé-
ridos de cadena larga omega-6 en la NPD3-3.3, E|
efecto de las nuevas emulsiones lipidicas (TCM-TCL,
oleico, aceites de pescado omega 3, triglicéridos es-
tructurados) sobre €l higado deben ser estudiados en
estos pacientes™.

En nuestra serie solo 2 pacientes (10%) fallecieron
por causas relacionadas con la NPD durante estos 15
afios. En otros estudios se recoge que la mortalidad
relacionada con la NPD es inferior al 10%%®. La pro-
babilidad de supervivencia de los pacientes con pato-
logia benigna es del 65% alos 5 afios™*. Para pacien-
tes con enfermedad benigna, la retirada de la NPD es
posible en &l 40-70% de |os casos®.

La calidad de vida (CV) se ha convertido en un as-
pecto muy importante en el planteamiento terapéutico
de los pacientes con enfermedades cronicas. En nues-
tra serie el promedio de |las puntuaciones de los tests
de calidad de vida estuvo levemente af ectada aunque
fue bastante buena en la mayoria de los pacientes.
Jeppesen y cols. obtuvieron peores resultados en sus
pacientes con NPD utilizando el mismo tipo de cues-
tionario (SIP)*. Otros autores han evaluado laCV con
otros métodos® “ ¢, y en general |os resultados son
mejores entre |os pacientes jévenes, sin uso de narco-
ticos, y en pacientes con enfermedad de Crohn. En al-
gunos de ellos el descenso de la CV dependia mucho
mas de la enfermedad de base que de la propia NPD.
Carlson y cols. evaluaron la CV de 37 pacientes con
un cuestionario que también incluia sintomas durante
lainfusién de la NPT, y preguntas sobre el deseo de
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trasplante intestinal. A pesar de que el 70% de los pa-
cientes tuvieron una buena calidad de viday de que la
mayoria de |os pacientes candidatos a trasplante intes-
tinal (16/30) no expresaron interés en el trasplante in-
testinal, hubo muchas éreas en las que los pacientes
sentian que su CV no era buena (sintomas psicol 6-
gicos, disfuncién sexual y social), y la mayoria de
ellos fueron incapaces de volver atrabagjar.

Conclusién

Aungue la NPD contintia siendo €l tratamiento es-
tandar de los pacientes con fallo intestinal, no esta
exenta de complicaciones (infeccion del catéter, obs-
truccidn, hepatopatia, osteopatia). Es indudable que el
avance en el manejo de todas ellas puede ayudar a
mejorar la calidad de vida de estos pacientes hasta que
nuevos tratamientos, como el trasplante intestinal, les
ofrezcan unos mejores resultados.
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Resumen

Objetivo y ambito: Validar un protocolo de deteccion
deriesgo de malnutricion en una poblacion de pacientes
ancianos ingresados en un hospital general por motivos
no quir Urgicos.

Material y métodos: Se estudiaron 95 pacientes (34 va-
rones) mayores de 65 afios, evaluados entre el 3.2y 5.°
dia desde el ingreso mediante un protocolo de cribado
(PC) sencillo que valora cambiosrecientes en el peso, al-
bumina sérica, concentracion de linfocitos, ingesta y
diagnostico al ingreso, asi como con un protocolo de
diagnéstico (PD) mas complejo que incluye parametros
antropomeétricos, biogquimicos e inmunolégicos. El PC
fuerealizado por personal no experto en nutricion,
mientras que el PD fue realizado por personal entrena-
do en evaluacion nutricional. Se compar aron losresulta-
dosde PC y de PD, consider&ndose una significacion es-
tadistica a un nivel dep < 0,05.

Resultados: Segun el PD, 75 pacientes (78,9%) pade-
cian malnutricion proteico-ener gética (39 leve, 31 mode-
rada, 5 severa). La puntuacién obtenidaen el PC serela-
ciond significativamente con la severidad de la
malnutricion diagnosticada por el PD (p < 0,001). Asi-
mismo, la ausencia o presencia deriesgo nutricional eva-
luada mediante el PC se correlaciond significativamente
con el diagndstico de malnutricion y su grado mediante
el PD (p <0,01), indicando la validez del PC como méto-
do de despistaje de malnutricion.

Conclusiones: 1. En nuestra poblacion de pacientes
geridtricos ingresados por motivos no quiruargicos la
prevalencia de malnutricién proteico-energética es alta.
2. El riesgo de malnutricion en una poblacion anciana en
medio hospitalario es evaluado de manera apropiada
mediante una prueba de despistaje sencilla realizada
por personal no entrenado. 3. La puntuacién obtenida
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DETECTION OF THE RISK OF MALNUTRITION
INHOSPITALIZED ELDERLY PATIENTS

Abstract

Objective and Scope: To validate a protocol for the de-
tection of malnutrition risk in a population of elderly pa-
tients admitted to a general hospital for non-surgical rea-
sons.

Materials and Method: The study involved 95 patients
(34 of them male) over the age of 65 who were assessed on
the third and fifth day after admission by means of a simple
screening protocol (PC in its Spanish acronym) that consi-
dered recent changes in weight, serum albumin, lymphocyte
concentration, food intake and diagnosis on admission, to-
gether with a more complex diagnostic protocol (PD in its
Spanish acronym) including anthropometric, biochemical
and immunological parameters. The PC was applied by per-
sonnel not expert in nutrition, while the PD was carried out
by persons trained in nutritional assessment. The results of
the PC and PD were compared, with statistical significance
being considered at levels of p < 0.05.

Results: According to the PD, 75 patients (78.9%) suffe-
red protein-energy malnutrition (39 slight, 31 moderate, 5
severe). The score obtained in the PC had a significant rela-
tionship with the severity of the malnutrition diagnosed
using PD (p < 0.001). Furthermore, the absence or presence
of nutritional risk assessed using the PC had a significant
correlation with the diagnosis of malnutrition and its degree
according to the PD (p < 0.01), thus indicating the validity
of the PC as a method for screening of malnutrition.

Conclusions: 1. In our population of geriatric patients ad-
mitted for reasons other than surgery, there was a high pre-
valence of protein-energy malnutrition. 2. The risk of mal-
nutrition in an elderly population in hospital settings is



04_ORI G NAL_Det ecci on

12/2/02 16:06 Pagi na 23

en PC serelaciona con la presencia de malnutricion asi
como con su severidad. 4. El uso de técnicas de despista-
je sencillas en poblaciones con alta prevalencia de mal-
nutricién puede contribuir a detectar y corregir este
problema.

(Nutr Hosp 2002, 17:22-27)

Palabras clave: Ancianos. Cribado. Hospitalizacion.
Malnutricion.

Introduccién

En el &mbito de las sociedades desarrolladas se
esta observando un progresivo incremento del ni-
mero y de la proporcidn de la poblacidn mayor de
65 afos, aumento que se acelera en los Gltimos
afnos. Asimismo, el grupo de edad que mas crece es
el de los individuos mayores dentro de la tercera
edad'.

Tanto los cambios fisioldgicos que se producen en
el proceso de envejecimiento como los procesos pato-
16gicos que con més frecuencia afectan a la poblacion
anciana predisponen a la aparicion de complicaciones
nutricionales, lo que unido a determinados problemas
sociales que pueden estar presentes, conllevan con
frecuencia malnutricion?. Es conocida la alta preva-
lencia de malnutricién en la poblacién anciana tanto
hospitalizada como institucionalizada, y aunque algo
mas desconocida, se estima que ésta también es alta
en el ambito ambulatorio®“.

Dada la elevada presencia de malnutricidén en pa-
cientes hospitalizados por diversas patologias médicas
o quirirgicas, resulta importante realizar una deteccion
temprana de los pacientes con riesgo nutricional, con el
fin de poder intervenir precozmente en aquellos que lo
necesiten. Para ello, existen diversos protocolos utiliza-
dos en ambito hospitalario*®, uno de los cuales preten-
dimos validar en nuestro centro, especialmente en un
grupo con una elevada prevalencia de malnutricién, co-
mo es el de los pacientes ancianos.

Los objetivos del presente trabajo son:

1. Validar un protocolo de deteccion de riesgo de
malnutricidon en la poblacion de pacientes geriatricos
de nuestro hospital ingresados por motivos no quirtr-
gicos.

2. Conocer la prevalencia, tipo y grado de malnu-
tricién en esa poblacion.

3. Establecer los factores que pueden estar aso-
ciados a la presencia de malnutricidon en nuestra po-
blacion de pacientes ancianos.

Material y métodos
Poblacién

Se incluyeron de forma sucesiva todos los pacien-
tes mayores de 65 afios ingresados en el servicio de
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appropriately assessed by means of a simple screening test
effected by non-specialized personnel. 3. The score obtai-
ned in the PC is linked with the presence of malnutrition
and with its severity. 4. The use of simple screening techni-
ques in populations with a high prevalence of malnutrition
may contribute to the detection and correction of this pro-
blem.

(Nutr Hosp 2002, 17:22-27)

Keywords: Elderly. Screening. Hospitalization. Malnu-
trition.

geriatria del Hospital do Meixoeiro (421 camas) du-
rante los 3 meses comprendidos entre el 1 de abril y el
30 de junio de 2000. Todos los ingresos se produjeron
desde el servicio de urgencias del hospital por patolo-
gias no quirtargicas, y se excluyeron del estudio los
pacientes con nefropatias y hepatopatias descompen-
sadas para evitar interferencias con los pardmetros
bioquimicos utilizados.

Evaluacion del riesgo de malnutricion

La evaluacidn se realiz6 entre el 3.° y el 5.° dia des-
de el ingreso, mediante dos métodos:

a) Protocolo de cribado (PC), que fue aplicado por
el personal de enfermeria de la planta de hospitalizacion,
sin experiencia en evaluacion nutricional. El PC consiste
en un formulario sencillo que incluye variables relativas
a cambios recientes en el peso, valor de albimina sérica,
concentracion de linfocitos, ingesta y diagnostico al in-
greso® (fig. 1). La escala establecida otorgaba una pun-
tuacion a los diferentes pardmetros evaluados. Una pun-
tuacion total igual o superior a 14 puntos se considerd
presencia de riesgo de malnutricion.

b) Protocolo de diagnostico (PD), que fue aplica-
do por personal de la Unidad de Nutricion, mas com-
plejo, y que incluye parametros antropométricos (pe-
so, PCT: pliegue cutaneo tricipital, CMB:
circunferencia muscular del brazo), bioquimicos (al-
bimina sérica) e inmunologicos (recuento de linfoci-
tos)” (fig. 2). Los parametros antropométricos se com-
pararon con los percentiles 50 de individuos sanos de
la misma edad, sexo y talla segin los estandares de re-
ferencia de poblacion espafiola®, asignandoles un por-
centaje respecto a la normalidad, se considerd normal
un porcentaje respecto al ideal entre 90-110%, afecta-
cion leve entre 80-89%, moderada entre 60-79% vy se-
vera < 60%. Los niveles de albimina > 3,5 g/dl se
consideraron normales, entre 3-3,5 afectacion leve,
entre 2,5-3 afectacion moderada, y grave < 2,5 g/dl.
El recuento de linfocitos = 1.500/mm? se considero
normal, entre 1.000-1.499 afectacion leve, entre 750 y
999 afectacion moderada, y severa < 750/mm?®. Se
asignd puntuacion 1 a las determinaciones normales,
2 alas leves, 3 a las moderadas y 4 a los grados seve-
ros. El diagnostico nutricional de normalidad, malnu-
tricion calorica (MC), malnutricion proteica (MP) o
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-~ \/J/l Hospital Meixoeiro

N Unidad de Nutricién @

PARAMETROS PUNTUACION
1 peso <10% | 3 [10-20% |5 >20% 7
leve |pto | moderado |pto | severo ptos
Albimina sérica 3 5 7
(3,5-4,5gr/dl) 3,53 |pto [3-2,1 po | <21 ptos
Linfocitos total 3 5 7
(1,2-5x10°) 1,2-1 |pto |0,99-08 |[pto | <08 ptos
Vémitos > 2 dias 7
Diarrea ptos
Comida > 3 dias sin comer completo 7
Dieta pl ptos
Liquido > 5 dias sélo con dieta liquida 7
ptos
Diagnéstico al Mirar lista de diagnésticos
ingreso
Resultado:
Observaciones:
ACLARACIONES

La valoracién de riesgo se reali a enfermos con J! y/op i Tuid
en la clasificacion.
Realizacién de la valoracion: entre el 3°y 5° dia del ingreso.
Valoracién del enfermo quirirgico: en el preoperatorio y entre 3° y 5° dia del ingreso.
Valoracién de la ptacién: 10-13 ptos [-Control estricto de la comida

-Peso cada 5 dias

-Control de las alteraciones digestivas

-Consulta a dietética

> 14 ptos |-Consulta a_nutricién |

Clasificacién de patologias y o procedimientos con riesgo de desnutricién

Cuando el resultado del riesgo es 0 anotar 0, si no hay datos poner una raya __
La pérdida de peso se valora en los iltimos 3/6 meses

Diarrea: 1 deposicion liquida > 800ml/24h o més de 3 deposiciones liquidas/24h
También se ideran liquidos los supl dietéti

Patologias médicas Patologias quirirgicas puntuacién
e ) s [meosumu s
zenuq (< 7gr/dl Hb) ,57 Amput. bajo rodilla 5

otk Aneur. Aorto-abdominal |7
22“3‘5 ; Aneur. Aorta-bifemoral |7
Aneur. Subclavio-fe 15

Cirrosis con ascitis 7 C ceurardiaca o-lemord 7
Colitis ulcerosa 7 C. colénica 7
Enfermedad de Crohn 7 c esofagica 7
Deshidratacién 3 C. gastro-duodenal 7
Diabetes (> 160 mg/dl) 2 c hepética 7
Diabetes (< 160 mg/d) N C. intestino delgado corto |7

isfagia(afe pares C.de laringe 5

eI N
. ut

Esofagitis 5 ngi,n:ézs @ 7

gematolm} cerebral . ; Fistulas ano-rectales 7

emorragia subdural Fi de fém 5
Insuf. cardiaca aguda 7 G?nc;ueia ur 7
Insuf. Renal (> 2,8 mg/dl ) 7 Osteomelitis 7
Insuf. Renal (< 2,8 mg/dl) 3 Peritonitis 7
Insuf. resp. aguda 7 Politraumatizado 7
Insuf. resp. crénica agudizada ; Traum. Craneo-encefal. |7
Insuf. resp crénica Traum. medular 7
Enfermedad degenerativa 5
Enfermedad desmielinizante 5
Neoplasia sin tto 5
Neumonia 3
Neumotérax 3
Pacreatitis aguda 7
Pancreatitis crénica 5
Quimioterapia, Radioterapia 7 cada uno
Sangrantes, sépsis, sida 7 cada uno
Sindrome de malabsorcion 7
Ulceras por dectibito(grado III) 5
Ulceras gastricas no sangrantes

Fig. 1.—Protocolo de cribado aplicado.

Hospital do Meixoeiro

Unidad de Nutricion Clinica y Dietética
HOJA DE VALORACION NUTRICIONAL

Fecha:

Peso habitual: Talla:

MC: 1cc:
Pérdida de peso: __ Kgen __ meses.
Diagndstico Principal:

Valor actual | Referencia N Leve Moderada Severa
ideal (90-110%) (80-90%) (60-80%) (<60%)

P eso(Kg)
PT (mm)
CB (cm)
CMB (cm)
Alb (g/d1)
Linf (c/ul)

DIAGNOSTICO NUTRICIONAL:

GEB: (Kcal/dia): Necesidades energéticas (Kcal/dia):

Factor de estrés: Necesidades proteicas (g/dia): Nitrégeno (g/dia):
SEGUIMIENTO:

Diag Nu

Fig. 2—Protocolo de diagndstico aplicado.

malnutriciéon mixta (MM) en grado leve, moderado o
severo se consider6 mediante la suma de puntuacio-
nes obtenidas en los parametros antropométricos, bio-

24 Nutr. Hosp. (2002) 17 (1) 22-27

Tablal
Diagnéstico del estado nutricional segin el
protocolo diagndstico’

Clasificacién Parametros Parametros
nutricional antropométricos  bioquimicos
Normal........ccccoue. 4 3
MP leve ...l 4 4-5
MP moderada . 3-6 6-7
MP severa............... 3-6 8
MC leve......coeeeneee. 5-6 3
7-9 2-4
10-12 2-4
5-6 4-5
7-10 5-8
11-12 5-8

MP: malnutricién proteica; MC: malnutricion caldrica; MM:
malnutricién mixta.

quimicos e inmunoldgicos, combinando el resultado
obtenido en cada uno de ellos (tabla I).

Andlisis estadistico
Para la comparacion de medias independientes utiliza-
mos la prueba de la t de Student para datos no apareados.

La comparacion de distribuciones de frecuencias se reali-
z0 mediante la prueba de X? de Pearson, aplicando la co-
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rreccion de Yates para frecuencias pequehas. Para la bis-
queda de asociaciones entre diversos parametros se utili-
70 el coeficiente de correlacion lineal de Spearman. Se
consideraron diferencias estadisticamente significativas
valores de p < 0,05. Todos los célculos fueron realizados
con el programa SPSS v 8.0 para Windows.

Resultados

Se incluyeron 95 pacientes, 61 mujeres (64,2%) y
34 hombres (35,8%), con una edad media de 82,9
anos (IC 95% 81,6-84,3).

Los motivos de ingreso mas frecuentes fueron: in-
feccion respiratoria en 27 casos (28,4%), enfermedad
cardiovascular en 16 casos (16,8%), enfermedad cere-
brovascular en 11 casos (11,6%). Se produjeron 6
(6,3%) éxitus entre los pacientes estudiados. La estan-
cia media (IC 95%) se situd en 19,1 dias (15,5-22,7).

En cuanto al PC, la puntuacion media (IC 95%) ob-
tenida fue de 19,3 puntos (17-21,6), presentando ries-
go de malnutricién 61 casos (64,2%). En la figura 3
pueden observarse las puntuaciones obtenidas en el
PC segtin la presencia o no de riesgo.

—p—

%

W Calorica
OProteica
OMixta

Fig. 4—Distribucion de los distintos tipos de malnutricion en-
contrados.

25

MLlecve
[0 Moderada
[ Severa

Fig. 3.—Puntuacién media obtenida en PC segln la presencia
0 no de riesgo de malnutricién. * p < 0,0001.

Tablall
Valores obtenidos en |os par ametros antropométricos
y bioquimicos de | os pacientes estudiados

Parametros Media I1C 95%
Talla (cm) .....ccooveeveennen. 161,2 158,1-164,3
Peso (kg).......... 64,5 61,4-67,6
% peso ideal 108,3 103,5-113,1
PCT (mm)........ 13,1 12-14,1
% PCT ideal 84,6 78,3-90,9
CMB ....covveeeeeeieeeenn, 24,1 23,3-25

% CMB ideal .......... 101,3 97,4-105,2
Albtimina (g/dl) ...... 2,81 2,68-2,94

Linfocitos (¢/mm?) 1.287,5 1.150,5-1.424,5

IC 95%: intervalo de confianza al 95% para la media; PCT:
pliegue cutaneo tricipital; CMB: circunferencia muscular del
brazo.

Fig. 5—Distribucion por grado en los pacientes malnutridos.

Tablalll
Clasificacion nutricional de los pacientes con malnutricion
segun tipo y grado de la misma

Clasificacion Leve Moderada  Severa
M. caldrica 5 (6,7%) 2 (2,7%) 0
M. proteica 22 (29.3%) 22(29,3%) 5 (6,7%)
M. mixta.....ccuueee.e. 12 (16%) 7(9,3%) 0

(% respecto al total de pacientes malnutridos).

Por otra parte, en la tabla II se expresan los resulta-
dos de los parametros antropométricos, bioquimicos e
inmunologicos del grupo de pacientes estudiado.

Segtin el PD, 75 (78,9%) de los pacientes presenta-
ban algin grado de malnutricion. En las figuras 4 y 5
se puede observar el tipo y grado de malnutricion en-
contrado en estos pacientes. Como puede observarse
en la tabla III, la mayoria de los casos de malnutricion
corresponden a afectacion del compartimento protei-
co visceral (malnutricién proteica y malnutriciéon mix-
ta) en grado leve o moderado, siendo rara la malnutri-
cion caldrica y los grados severos.

En la tablas IV y V puede observarse como el PC
no solo permite identificar a los pacientes diagnosti-
cados de malnutricion por el PD, sino que también se
encuentra una correlacidon estadisticamente significa-
tiva con el grado de la misma.

La tabla VI expresa las distintas variables analiza-
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TablalV
Puntuacién obtenida en el PC en funcién del grado
de malnutricion encontrado en el PD. Valores expresados
como media + desviacion estandar

Puntuacion No Leve Moderada Severa

Media=DE 94+49 18+93 248=+11 36+10,7
N.° de casos 20 40 30 5

X2 93,01; p <0,00001; DE: desviacion estandar.

TablaV
Correlacion entre la presencia o no de riesgo
de malnutricion por PCy el grado de la misma
diagnosticado por el PD. Valores expresados como niimero
de pacientes (%)

Riesgo No Leve Moderada Severa
Riesgo No 18 (90%) 13 (32,5%) 3 (10%) 0
Riesgo Si 2 (10%) 27 (67,5%) 27 (90%) 5 (100%)

Rho 0,58 p < 0,0001

Tabla VI
Valores de las distintas variablesen relacion a la
presencia o no de riesgo de malnutricién por e PC.
Valores expresados como media + desviacion estandar

Paréametros Riesgo si Riesgo no P

Puntuacion PD
% peso ideal

10+2,1 7,17+£2,1 0,004
105,2+19,8 113,4+27,2 0,104
% PCT 78 £26,9 96,4 +339 0,005
% CMB 98,3+18,9 106,6+18,9 0,044
Linfocitos (¢/mm?) 1.038 £558  1.731 =657 0,000
AlbGmina (g/dl) 2,6 +0,5 3,1+0,5 0,000

das en relacidn a la presencia o no de riesgo, encon-
trandose relacion estadisticamente significativa con la
puntuacion obtenida en el PD, el porcentaje del PCT
respecto al ideal, el porcentaje del CMB respecto al
ideal, el valor del recuento de linfocitos y el valor de
la albGimina sérica. No se encontrd relacion estadisti-
camente significativa con el porcentaje de peso res-
pecto al ideal ni con la estancia media.

Discusion

Los resultados obtenidos en el presente estudio en
cuanto al protocolo de cribado de malnutricion aplica-
do, permiten afirmar que éste detecta adecuadamente
el riesgo de malnutricion en la poblacion de ancianos
hospitalizados por patologias agudas no quirirgicas
estudiado, dicho protocolo ya habia sido aplicado con
éxito en otras poblaciones hospitalizadas en areas mé-
dicas o quirfrgicas®®.

26 Nutr. Hosp. (2002) 17 (1) 22-27
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Se detecta una prevalencia de malnutricién mayor
que la referida por otros autores*'?, lo cual puede ex-
plicarse por el hecho de estudiar una poblacion que
por término medio se encuentra en el segmento de
edad mayor dentro de la poblacion anciana, asi como
por tratarse de pacientes ingresados por patologias
agudas desde el servicio de urgencias.

En cuanto al tipo de malnutriciéon encontrado, la in-
mensa mayoria presenta afectacion de los valores de
albtimina en grado leve o moderado, lo que podria ve-
nir condicionado por un estatus proteico limite de los
individuos ancianos en su domicilio que se veria agra-
vado por la enfermedad aguda que motiva su ingreso,
lo cual ya tendria un reflejo en los datos de laboratorio
obtenidos entre el 3.° y 5.° dia desde el ingreso. En es-
te sentido, es de resefiar el importante papel que ten-
drian los equipos de atencidn primaria en el adecuado
mantenimiento de un estado nutricional aceptable en
la poblacion anciana de riesgo.

Un resultado muy interesante lo constituye el ha-
llazgo de que la puntuacion obtenida en el protocolo
de cribado no so6lo detecta adecuadamente la presen-
cia de malnutricion, sino que ademas la puntuacion
obtenida en el mismo se relaciona significativamente
con el grado de malnutricion cuando ésta esta presen-
te, aumentando la sensibilidad de la prueba a medida
que aumenta dicho grado.

Por lo que se refiere a los pardmetros antropométri-
cos, éstos se encuentran relativamente bien conserva-
dos respecto al ideal, presentandose la mayor afecta-
cion en los valores obtenidos para el pliegue cutaneo
tricipital.

En cuanto a las distintas variables que pueden estar
asociadas con el riesgo de malnutricion en esta po-
blacion, los factores que hemos podido identificar en
nuestro estudio fueron el valor del porcentaje del
pliegue cutaneo tricipital y de la circunferencia mus-
cular del brazo, el valor de albtimina sérica y el re-
cuento de linfocitos, lo cual esta de acuerdo con lo
publicado por otros autores>™°. No se evalud la pre-
sencia de deterioro cognitivo ya que el objetivo del
trabajo era valorar pacientes ancianos ingresados por
episodios agudos. No se encontraron diferencias en la
estancia media de los pacientes con o sin riesgo de
malnutricion, lo cual podria venir condicionado por
otras posibles diferencias en cuanto a mortalidad o a
coste por proceso que no han sido evaluadas en este
trabajo.

En conclusion, podemos afirmar que en nuestra po-
blacién de pacientes ancianos ingresados por procesos
agudos no quirtirgicos la prevalencia de malnutricion
proteico-energética es alta. La mayoria de estos pa-
cientes malnutridos presentan déficit leve del compar-
timento proteico visceral, estando relativamente bien
conservados los pardmetros antropométricos. El ries-
go de malnutricion en esta poblacidon de ancianos es
evaluado apropiadamente por una prueba de despista-
je sencilla realizada incluso por personal no experto
en valoracion nutricional y la mayor puntuacion obte-
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Resumen

Objetivo: Durante 1999, como en afios anteriores, el
Grupo NADYA-SENPE ha realizado el registro anual
de pacientes con Nutricién Artificial Domiciliaria, con el
objetivo de mantener actualizados los conocimientos
que sobre esta terapéutica tenemos. En el presente tra-
bajo analizamos los resultados del sexto Registro Na-
cional de pacientes en tratamiento con Nutricién Ente-
ral Domiciliaria correspondiente al afio 1999, en el que
han colaborado veintitrés centros delared sanitaria na-
cional.

Material y Métodos: La informacién se ha recogido
en un cuestionario cerrado incluido en nuestra pagina
web (www.nadya-senpe.com). El formulario incluye,
ademas de los datos epidemiol 6gicos, la indicacion que
motivé la nutricién, tratamiento nutricional, via de ac-
ceso, complicaciones y hospitalizaciones, seguimiento
del tratamiento, calidad de vida y evolucién de los pa-
cientes. La informacion total es procesada por € equipo
coordinador. La Unidad de Nutricién del Hospital Uni-
versitario La Paz de Madrid, ha actuado como coor di-
nador del grupo.

Resultados: Durante el afio 1999 han seguido trata-
miento con Nutricién Enteral Domiciliaria (NED) 2262
pacientes en los veintitrés centros colaboradores. La
edad media ha sido de 63,6 + 19,67 (H: 57,6%; M:
42,3%). El tiempo medio con tratamiento nutricional es
de 5,89 * 4,25 meses. L as alteraciones neur oldgicas
(37,5%) y las neoplasias (36,8%) han sido las indicacio-
nes de NED mas frecuentes. La mayoria de los pacientes
utilizan la via oral (50,7%), la utilizacion de vias artifi-
ciales es menos frecuente, la SNG es utilizada en el
27,9% y laPEG en un 12,7%. Las formulas polimericas
son las mas empleadas (87,7%). Se contabilizaron 1403
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Unidad de Nutricién Clinica.
Hospital Universitario La Paz.
Castellana 261. 28046 Madrid.
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ENTERAL NUTRITION AT HOME. ANNUAL
REPORT 1999. NADYA-SENPE GROUP

Abstract

Goal: During 1999, asin previousyears, the NADY A-
SENPE Group has maintained an annual register of pa-
tientswith Artificial Nutrition at Homein order to keep
up to date our available knowledge of this therapy. The
present paper analyzes the results of the sixth National
Register of patientsunder treatment with Enteral Nutri-
tion at Home corresponding to 1999, produced with the
co-operation of twenty-three centresin the Spanish na-
tional health network.

Material and Methods: The data were collected th-
rough a closed questionnaire included on our web site
(www.nadya-senpe.com). Apart from epidemiological
information, the form includes the indication that led to
the prescription of nutrition, nutritional treatment, ac-
cess path, complications and admissions to hospital, fo-
Ilow-up of the treatment, patients' quality of life and
progress. All of the data are processed by the co-ordina-
ting team. The Nutrition Unit at La Paz Teaching Hospi-
tal in Madrid has acted asthe group co-ordinator.

Results: During 1999, a total of 2,262 patients at the
twenty-three collabor ating centres followed treatment
with Home Enteral Nutrition (NED in its Spanish
acronym). The mean age was 63.6 ( 19.67 years (males:
57.6%; females: 42.3%). Themean timewith nutritional
treatment is5.89 ( 4.25 months. The neurological altera-
tions (37.5%) and neoplasias (36.8%) were the most fre-
quent indications for NED. Most patients used oral ad-
ministration (50.7%), the use of artificial routesisless
frequent, with 5NG being used on 27.9% and PEG on
12.7%. The polymeric formulas are the ones most com-
monly used (87.7%). The number of complicationsre-
corded amounted to 1,403 episodes, representing 0.62
complications per patient per year, of which 40.8% were
gastro-intestinal (0.26 complications per patient per ye-
ar) and 18.7% were mechanical complications, with
only 9 recorded cases of bronchoaspiration. It was ne-
cessary to admit patientsto hospital on 836 occasions

—



episodios de complicaciones, lo querepresenta 0,62 com-
plicac./paciente/afo, el 40,8% gastrointestinales (0,26
complicaciones/paciente/afio), el 18,7% complicaciones
mecanicas, solo se contabilizar on 9 casos de br oncoaspi-
racion. En 836 ocasiones (0,38 hospitaliz./paciente) fue
necesario hospitalizar al paciente, aunque debido gene-
ralmente a causas no asociadas con la nutricién (86,1%).
Al finalizar € afio el 51,4% de los pacientes continuaban
con el soporte nutricional

Conclusiones: La nutricion enteral domiciliaria es
una técnica segura en pleno desarrollo en nuestro pais.
Requiere la existencia de equipos de nutricién adecua-
damente dotados asi como la colaboracién de los servi-
cios de atencion primaria y la adecuada formacién de
familiares y pacientes. Es indispensable profundizar en
el desarrollo y aplicacién de vias clinicas que contem-
plen una metodologia claray concisa que abar que todos
los aspectos relativos a la nutricion. La nutricién es, en
si misma, una alternativa terapéutica independiente-
mente de si el acceso serealiza por una via natural o ar-
tificial. Es necesario que los responsables administrati-
vos se den cuenta de que una nutricién adecuada de los
pacientes redunda en una mejoria de su estado general,
un tiempo de evolucidon mas cortoy, por lo tanto, en una
disminucion de los costes.

(Nutr Hosp 2002, 17:28-33)
Palabras clave: NADYA. Nutricion Domiciliaria.

Introduccion

En los dltimos afios hemos asistido ala aparicion y
desarrollo de multiples procesos diagnésticos y tera-
péuticos, entre ellos, la nutricidn artificial es uno de
los que més avances ha experimentado y de forma es-
pecia lanutricion artificial domiciliaria. Lanecesidad
de llevar mas alla del &mbito hospitalario terapéuticas
nutricionales hasta ahora reservadas para éste y la de
asegurar una calidad de vida digna a pacientes que, de
otraforma, se verian obligados a sufrir las consecuen-
cias de una severa desnutriciéon han dado lugar a un
avance sin precedentes de la nutricion artificial domi-
ciliaria, ya que la nutricién domiciliaria, tanto enteral
como parenteral, supone una alternativa terapéutica
fécil y asequible para aguellos pacientes con fallo oral
o intestinal, que no requieran otras medidas terapéuti-
cas de ambito hospitalario.

Esta técnica supone una gran disminucion del coste
econdémico en relacion con la asistencia hospitalaria?,
estiméndose un ahorro del 75% de los costes a favor
delanutricion enteral domiciliaria (NED).

En los paises de nuestro entorno la NED tiene un
importante desarrollo. En EE.UU. alcanzala cifra de
800 por millén'y en Europa, alin siendo menos comudn
su utilizacidn, estd sometida a un rapido incremento
con indices de crecimiento del 20% anual, represen-
tando el 80-90% de la nutricion artificial domiciliaria
(NAD)ze.

Durante 1999, como en anos anteriores™™, e Grupo
NADY A-SENPE harealizado €l registro anual de pa-
cientes con nutricién artificial domiciliaria, con el ob-
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(0.38 admissions per patient), albeit generally for causes
not associated with nutrition (86.1%). At year-end,
51.4% of patients continued to receive nutritional sup-
port

Conclusions: Enteral nutrition at homeis a safe tech-
niquewhose useisgrowingin Spain. It requiresthe exis-
tence of appropriately equipped nutrition teams as well
asthe collaboration of the Primary Health Care services
and the suitable training of patients and relatives. It is
essential to progress more deeply into the development
and application of clinical routes that provide a clear
and concise methodology covering all nutrition-related
aspects. In itself, nutrition is a therapeutic alter native
regar dless of whether accessis obtained through a natu-
ral or an artificial route. It is necessary for the persons
responsible for health-care administration to realize
that the appropriate nutrition of patientsleadsto an im-
provement in their general health, a shorter course for
their illness and, therefore, areduction in costs.

(Nutr Hosp 2002, 17:28-33)
Key words: Home artificial nutrition. Nutrition

jetivo de mantener actualizados los conocimientos
gue sobre esta terapéutica tenemos, asi como tomar el
pulso del estado real de la NAD en nuestro paisy de
su evolucion tanto con respecto a otros paises como a
NOSOtros mismos.
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En el presente trabajo analizamos | os resultados del
sexto registro nacional de pacientes en tratamiento
con nutricién enteral domiciliaria correspondiente al
afo 1999, en el que han colaborado veintitrés centros
delared sanitarianacional (tablal).

Material y métodos

La informacién se ha recogido en un cuestionario
cerrado incluido en nuestra pagina web (www.nadya-
senpe.com). El formulario incluye, ademés de los da-
tos epidemioldgicos y tiempo de evolucion, informa-
cion sobre laindicaciéon que motivé la nutricién,
tratamiento nutricional prescrito, la via de acceso, po-
sibles complicacionesy en su caso hospitalizacionesy
s estas fueron o0 no consecutivas al tratamiento nutri-
cional, asimismo se valora el seguimiento del trata-
miento.

Por otro lado, también se examinan datos sobre la
calidad de vida, actividad y evolucién del paciente. El
formulario registra una entrada independiente para ca-
dapaciente, y corresponde Unicamente al afio en estu-
dio.

En afios anteriores, la informacion se recogio en un
cuestionario remitido a cada uno de los investigadores
y posteriormente se publicaron los resultados en nues-
tra web (www.nadya-senpe.com). En el registro de
1999, por primera vez, han sido los propios colabora-
doreslosque, alolargo del afio 2000, han cumplimen-
tado el formulario directamente através de I nternet.

La confidencialidad esta protegida por un nombre
de usuario y una contrasefia que se otorgan a cada co-
laborador de forma secreta, tras la solicitud formal de
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Fig. 2—Vias de acceso.
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ser incluido en el estudio. La identidad de los pacien-
tes solo puede ser conocida por el equipo responsable
de los mismos que tiene, ademés, la posibilidad de
utilizar siglas en lugar del nombre completo para ase-
gurar la privacidad.

Cada colaborador tiene, ademés, la posibilidad de
acceder, en tiempo real, al andlisis estadistico de sus
propios pacientes.

Lainformacion total es procesada por €l equipo co-
ordinador y posteriormente publicada. La Unidad de
Nutricion del Hospital Universitario La Paz de Ma-
drid, ha actuado como coordinador del grupo.

Resultados

Durante el afio 1999 han seguido tratamiento con
nutricion enteral domiciliaria (NED) 2.262 pacientes
en los veintitrés centros colaboradores. Laedad media
de los pacientes ha sido de 63,6 + 19,67 afios de los
cuales 1.305 (57,6%) eran hombres 'y 957 (42,3%)
mujeres. El tiempo medio con tratamiento nutricional
esde 5,89 + 4,25 meses.

L as alteraciones neurol6gicas (848 pacientes:
37,5%) y las neoplasias (36,8%), han sido las indi-
caciones de NED mas frecuentes, observandose un
claro aumento del porcentaje de las alteraciones
neurol 6gicas como causa de soporte nutricional con
relacion a afios anteriores. Otros diagndésticos, como
la enfermedad inflamatoria intestinal, las ateracio-
nes de la motilidad, la insuficiencia renal e incluso
la malnutricién, han sido mucho menos frecuentes
(fig. 1).

Con respecto ala via de acceso la mayoria de los
pacientes utilizan la via oral (50,7%) como medio de
aportar el soporte nutricional, la utilizacién de vias ar-
tificiales es menos frecuente, la sonda nasogéstrica es
utilizada en el 27,9% de los pacientes y la gastrosto-
mia endoscopica percutanea (PEG) en un 12,7% de
los casos. Otras vias son mucho menos frecuentes
(fig. 2).

Como era de esperar las férmulas poliméricas son
las més utilizadas (87,7%), mientras que la utilizacion
de férmulas oligomeéricas se reserva para casos espe-
ciales (1,14%).

En los pacientes que reciben su alimentacion atra
vés de algun tipo de sonda la pauta de infusién més
utilizada sigue siendo la administracion discontinua
en “bolus’ (39,7%), seguida de la discontinua en go-
teo (36,6%) y la continua diurna (10%), otras pautas
son menos utilizadas. Es rara la administracion de la
nutricién con bomba (10,5%).

En general el suministro del material necesario para
la nutricion corre a cargo del hospital de referencia
(68,2%) mientras que la férmula es dispensada a tra-
vés de una oficina de farmacia (61,6%), aunque en
bastantes casos (15,52%) es también el hospital de re-
ferencia el encargado de suministrar laférmulaal pa-
ciente, otros sistemas de suministro son menos fre-
cuentes. Mayoritariamente el seguimiento del
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paciente se realiza en el hospital de referencia
(75,4%), aunque en un 13,2% es un equipo de hospi-
talizacion a domicilio el encargado de controlar la
evolucion del paciente'y su nutricién.

Durante el afio, se contabilizaron un total de 1.403
episodios de complicaciones, lo que representa 0,62
complicaciones/paciente/afio. El 40,8% de ellas han
sido complicaciones gastrointestinales (0,26 compli-
caciones/paciente/afio), en especial la diarrea (0,15

Tablall
Complicaciones

(n) Porcentaje Complic./pac.

N.°total de
complicaciones 1.403 100 0,62
Gastrointestinales 573 40,84 0,26
Diarrea 341 24,31 0,15
Estrefiimiento 151 10,76 0,07
Otras 81 577 0,04
Mecanicas 262 18,67 0,12
Pérdida 137 9,76 0,06
Obturacion 80 5,70 0,04
Broncoaspiracion 9 0,64 0,00
Otras 36 2,57 0,02
Metabdlicas 13 0,93 0,01
Cambio de sonda 555 39,56 0,25
Tablalll
Cambios de sonda
N.° de N.° de Recambios./
pacientes  cambios pac./afo
Cambio de sonda 334 555 1,66 + 1,05
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Fig. 3.—Evolucion y causas de suspension de la NED.
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complicaciones/paciente/afio). El 18,7% fueron com-
plicaciones mecanicas, como la pérdida de la sonda y
la obturacién, solo se contabilizaron 9 casos de bron-
coaspiracion. Las complicaciones metabdlicas fueron
mucho menos frecuentes (0,93%) (tablall).

En un total de 334 pacientesy en 555 ocasiones fue
necesario el cambio de la sonda, 1o que representa 1,6
+ 1,05 cambios de sonda/paciente portador de son-
da/afio (tablalll).

En 836 ocasiones (0,38 hospitalizados/paciente)
fue necesario hospitalizar al paciente, aunque en la
gran mayoria de las ocasiones fue debido a causas no
asociadas con la nutricién (86,1%), tan solo en un
12,3% de los episodios ha sido debido a causas rela
cionadas con la nutricion, 1o que constituye 0,05 hos-
pitalizaciones/paci ente/afio.

Con respecto ala evolucién, al finalizar el afio el
51,4% de | os pacientes continuaban con el soporte nu-
tricional y hubo que suspender el tratamiento en un
36,4% de los pacientes, el resto de los pacientes fue-
ron traslados o hubo una pérdida de seguimiento
(12,2%). Dentro de las causas de suspension de trata-
miento vemos que la muerte en relacion ala enferme-
dad base es la principa causa, en un 58,2% de los ca-
sos, seguidade lamejoriay €l paso anutricion ora en
un 33,4% (fig. 3).

Con respecto a la evolucion de los pacientes y su
calidad de vida se ha registrado capacidad de alimen-
tacion y e estado funciona al inicioy al fina del tra-
tamiento o del afio. Como vemos en lafigura 4, en la
mayoria de | os pacientes una clara mejoria en su capa-
cidad de alimentacion, al inicio del registro sélo el
0,57% de los pacientes tenian una capacidad de ali-
mentacién normal, mientras que al final el 6,15% la
han alcanzado, y en general disminuye el porcentaje
de pacientes con limitaciones severas a favor de limi-
taciones leves o sin limitacién.

En cuanto a su grado de incapacidad funcional no
se han encontrado diferencias significativas entre el
estado al inicioy al final del registro (tablalV).

Conclusiones

Lanutricién artificial domiciliariay en especial la
nutricion enteral domiciliaria es unatécnicaterapéutica
en pleno desarrollo en nuestro pais, cada afio son més
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TablalV
Grado de capacidad funcional

Faseinicial Fasefinal

(N) (%) (N) (%)
S LT gTor= o= ol o o [OOSR 184 8,13 206 911
LigeraincapCidad SOCI@l .........coueurerieuirieieinieie et 242 10,70 248 10,96
Incapacidad social grave, o deterioro laboral leve, o tareas doméstica no pesadas.. 209 9,24 168 7,43
Rendimiento laboral gravemente limitado o tareas domésticas y no compras.......... 154 6,81 132 584

Incapacidad de realizar trabajo remunerado o incapacidad realizacién estudios

o confinamiento en domiGilio.........ccceeeeveeeeeveeeeceeee e
Confinado BN SIIA .....c.coeiiiececececececeeese s

............................. 369 16,31 298 1317
............................. 210 9,28 192 8,49

349 15,43 356 1574
15 0,66 21 0,93

............................. 530 23,43 641 2834

los equipos que laredizan y se incrementa répidamen-
te € nimero de pacientes que de ella se benefician.

En el presente registro, correspondiente al afio
1999, veintitrés centros de toda Espafia han colabora-
do de forma activa incluyendo sus pacientes. En cada
uno de estos centros no solo efectliala prescripcién de
la nutricion a los pacientes sino que se realiza un se-
guimiento periédico del estado y la evolucién del pa
ciente y las repercusiones de su nutricién, lo que im-
plicalaformaciény € entrenamiento de los pacientes
y sus familiares en el mangjo de la nutricién. Por otro
lado, cada centro, ha debido de crear y llevar a cabo
protocol os de tratamiento y seguimiento con un siste-
ma de recogida de datos que garantice la correcta nu-
tricién de sus pacientes y que permitan evaluar €l pro-
grama terapéutico.

Se han comunicado 2.280 pacientes que han segui-
do tratamiento con nutricion enteral domiciliaria du-
rante el afio 1999, lo que representa un incremento del
34% con respecto al afio anterior®, lo que nos da una
idea de laimportanciay € desarrollo que la nutricion
enteral domiciliaria tiene en nuestro pais. A pesar de
ello, aln estamos |gjos de | os datos de prevalencia co-
municados en otros paises de nuestro entorno® 3,

Las neoplasias y las alteraciones neuroldgicas si-
guen siendo las indicaciones predominantes de NED,
pero, curiosamente, en el presente registro ha habido
una disminucion de las indicaciones consecutivas a
neoplasia a favor de |as ateraciones neurolégicas, es-
to podriaindicar un mejor control de este tipo de pa
cientesy una sensibilizacion en lo que a su estado ge-
neral y su nutricion se refiere. Como venia siendo
habitual, otras indicaciones son menos frecuentesy su
distribucion se corresponde a lo encontrado en regis-
tros anteriores*’.

La via de acceso mas frecuente es la via oral, utili-
zada en més del 50% de los pacientes. Este hecho de-
beria hacernos pensar, en especia alas administracio-
nes responsables, que lanutricién es, en si misma, una
alternativa terapéuticaindependientemente de si €l ac-
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ceso se redliza por una via natural o artificial. Es ne-
cesario que los responsables administrativos se den
cuenta de que una nutricion adecuada de | os pacientes
redunda en unamejoria de su estado general, un tiem-
po de evolucién més corto y, por tanto, en una dismi-
nucién de los costes.

Dentro del 50% restante la via mas utilizada sigue
siendo la sonda nasogastrica (28%), mientras que la
utilizacion de la PEG sigue siendo limitada (12,7%), a
pesar de las recomendaciones generalizadas que pre-
conizan esta via como €l acceso de eleccién en pa-
cientes con una nutricién enteral de media o larga du-
racién ya que es mejor tolerada por el paciente* s,
Probablemente los condicionamientos técnicos, en
unos casos, Y quizas el miedo por parte de familiares
y pacientes, en otros, limiten €l desarrollo de esta téc-
nica. Otras vias como la gastrostomia quirargica o la
yeyunostomia son menos utilizadas.

La NED es una técnica segura con una baja inci-
dencia de complicaciones (0,62 complicaciones/pa-
ciente/afo), siendo estas en general leves, principal-
mente digestivas como la diarrea (0,15
complicaciones/paciente/afio), también se encuentran
algunas complicaciones mecéanicas (0,12 complica-
ciones/paciente) como la obstruccién de lasonda o la
pérdida de la misma. S6lo en 9 casos se presentd
broncoaspiracién. Incluso los cambios de la sonda no
son frecuentes, registrandose 1,66 + 1,05
recambios/paciente/afio, en un total de 334 pacientes.

Por otro lado, durante € afio se registraron 836 hos-
pitalizaciones de las que sdlo un 12,3% estaban rela
cionadas con la nutricidn, mientras que €l 86% esta
ban en relacion ala enfermedad base.

Al finalizar el registro el 51,4% de los pacientes
continda con su nutricién enteral y en un 36,3% se
suspendi6 el tratamiento. La causa principal de sus-
pension fue la muerte en relacién a la enfermedad de
base (58%), lo cual no puede extrafiarnos dada la gra-
vedad de los diagndsticos predominantes. Un 33,4%
recupera la nutricion via ora lo cual implica unaim-
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Resumen

Continuamos con €l andlisis bibliométrico de Nutri-
cién Hospitalaria, ofreciendo en este caso los datos rela-
tivos a plazos de demora en la publicacién de los articu-
los, andlisisde materiasy referenciasy citas, incluyendo
asimismo los calculos del factor de impacto, elemento
imprescindible paralograr lainclusion de cualquier pu-
blicacion en el Current Contents.

(Nutr Hosp 2002, 17:00-00)

Palabras clave: Bibliometria. Factor de impacto. Nutri-
cién Hospitalaria.

Resultados
1. Lostiempos de demora

El proceso editorial de cualquier publicacién cienti-
fica, en € que se incluye larevision de los textos por
parte de expertos, conlleva un retardo en la publica-
cion de los articulos remitidos alarevista.

En el caso de Nutricién Hospitalaria, los articulos
son enviados, en un primer momento, a director dela
publicacion, que decide la aceptacion o no de los tex-
tos. Los trabajos aceptados deben ademés ser infor-
mados positivamente por a menos dos expertos en la
materia tratada. Nutricion Hospitalaria ofrece, junto
al resto de datos de los articulos, las fechas de recep-
ciény aceptacion, lo que nos permite calcular el tiem-
po transcurrido hasta su publicacion. Hemos conside-
rado como fechas de publicacién, el dia uno de los
meses impares (primer mes cubierto por cada nime-
ro), calculandose |os plazos sobre la base de meses
completos de 30 dias, salvo en el caso de los editoria-
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EVALUATION OF NUTRITION HOSPITALARIA
I11: DELAY, SUBJECTSAND CITATION

Abstract

We continue with the bibliometric analysis of Nutricion Hospi-
talaria, in this case providing the data.on lag timesfor the publica-
tion of articles, andyss of subject matter, references and citations,
including aso the calculations of the impact factor, an essentia
factor for theinclusion of any publication in Current Contents.

(Nutr Hosp 2002, 17:00-00)

Keywords: Bibliometrics. Impact factor. Nutricion
Hospitdaria

les debido a corto espacio de tiempo transcurrido en-
tre recepcion y aceptacion.

1.A. Tiempos medios de demora

Lamedia general de demora (véase fig. 1), muestra
un retardo de casi ocho meses (238 dias) desde la re-
cepcion de los trabajos, de los cuales cinco (149 dias)
transcurren desde el momento en que se acepta el arti-
culo.

La evolucién anual de medias muestra un equili-
brio cercano alamedia general (véase fig. 2), con ex-
cepcién de 1999, momento en que se produce un des-
censo considerable, tras el cual, el tiempo transcurrido
entre recepcion y publicacién cae hasta los cinco me-
sesy medio (166 dias), y e plazo de aceptacion ape-
nas supera los dos meses (68 dias).

1.B. Demorapor tipo de articulos

Los resultados parciales por tipo de articulo (véase
fig. 3), en los que sblo se tienen en cuenta aquellos
gue aparecen regularmente a lo largo de los cinco
anos (editoriales, revisiones y originales), mantienen
la tendencia general de demora, con el mencionado
descenso de 1999.

En todos | os plazos calculados, la ciframas ata co-
rresponde a los originales, con retardos de cerca de
nueve meses hasta su publicacién (287 dias en 1995)
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La aceptacion de este tipo de articulos requirid entre
los cuatro meses de 1997 y & mesy medio de 1999; €
menor plazo para la publicacion se localiza en 1999,
CON apenas cuatro meses.

Los articulos de revision han ido aumentando su
plazo de aceptacién desde los 54 dias de 1996 hasta
los tres meses en los que queda fijado en 1999. El pla-
zo de publicacién, que seguia una clara linea ascen-
dente, sufre un descenso bastante acusado en el Ulti-
mo afio, pese alo cua es necesario esperar seis meses
paraque vean laluz.

Las cifras mas bajas se localizan en los editoriales
gue en 1995 apenas necesitaban 10 dias para ser acep-
tados, con un plazo méaximo de 60 dias en 1999; los
articulos en los que lafecha de recepcion y aceptacion
son coincidentes, vienen firmados por miembros de la
redaccion de Nutricién Hospitalaria. La publicacion
se hace efectiva entre uno y dos meses después de la
recepcion del articulo.

En generdl, la media de retardo se sitlia por debajo
de los ocho meses (234 dias), colocando a Nutricion
Hospitalaria en unas cifras de retraso menores que las
mostradas por otras publicaciones de la especialidad
(300 dias en la Revista Espafiola de Enfermedades
Digestivas; 412 para la American Journal of Psy-
chiatry o los 257 de Radiology).

2. Andlisisde materias

Se ha establecido una dobl e clasificacion por mate-
rias paratodo €l periodo de andlisis. Una primera, de
caracter general, y otra especifica de los articulos de
nutricion.

2.A. Clasificacion general

Una primera clasificacion que abarca todos los arti-
culos (véase fig. 4A), muestra un destacado porcenta-
je de articulos (98) directamente relacionados con la
nutricion artificial (37,68%) y otro grupo de 107 tra-
bajos que se relacionan de alguna manera con €l tema
principal de larevista (41,31%). De este modo, tan
sblo & 15,44% de los articulos corresponden a temas
ajenos a la nutricién, aunque, de alguna manera,
hagan referenciaalamisma. Este es €l caso de los ar-
ticulos que han quedado encuadrados en el apartado
documentacion, que recoge aquellos andlisis de la
version electronica de la revista, o € estudio del fac-
tor de impacto realizado en 1995. Lo mismo ocurre
con los trabagjos de informética, en los que se trata de
la creacion de bases de datos, siempre en materia nu-
tricional.

Evaluacion de Nutricién Hospitalarialll:
Tiempos de demora, materiasy citacion

Nutr. Hosp. (2002) 17 (1) 34-42

35

—



06_ORI G NAL_Eval uaci on

28/ 2/ 02 09:13 Pagina 36

—p—

4.A. MATERIAS 1995-1999 4.B. NUTRICION 1995-1999
Otros g 21
iormica =5 | Por otras enfer. 15 n
Documentacion [=B6 4 |
Tracplantes B4 Por enf. digestivas 9
Antropometria [= 6 [ Pedidtrica
Trastornos [ 9 ;
Complicaciones 10
Malnutricion P12
Htogerdason g5 Domicilizr — 12
b |
Metebolismo [ 15 Quirtrgica [ B2 |
Ands Alim. (=16 | s
Productos '
Ensayos clin. [0 T
Dietéica B 9 P SDAF6
Farmacia [0 Pac. Cancer 10
Exp. animal :14I 1
Pac. UCI
Cirugia :lll6 | 1
Nutricion artificial - - 498 General : 9|
0 20 40 60 80 100 0 10 15
Ne articulos Ne articulos
Fig. 4—Materias delos articulos.

2.B. Clasificacién de nutricion

La clasificacion especifica de nutricién artificial
(véasefig. 4-B), divide sus 98 articulos en funcion de
la aplicacion de los mismos en distintos campos: tra-
tamiento de enfermedades, nutricion domiciliaria, pe-
didtrica, complicaciones, componentes. Un gran por-
centaje (55,1%) se refiere ala administracion de
nutricion artificial, tanto enteral como parenteral, a
enfermos con patologias diversas (SIDA, cancer, de
cuidados intensivos, digestivas).

2.C. Materias segln tipo de articulo

Para cada grupo de articulo se mantiene la diversi-
dad ya descrita.

La mayor uniformidad se muestra en los editoria-
les, un 50% de los cuales, junto a los temas propia-
mente médicos, toca aspectos como la informatica
(creacion de bases de datos), del lenguaje médico o la
documentacion, pero siempre en relacion directa con
lanutricion.

L os casos clinicos se centran en la nutricion (55%),
con presencia importante de la cirugia (3 trabaj0s).
| déntica tendencia siguen las cartas al director, con
seis articulos sobre nutricién y tres de otros conteni-
dos, siempre médicos.

También en las revisiones, més de un 50%, latemé
tica gira en torno ala nutricién, mientras en el otro
50% cobran especia importancia el metabolismo (5
trabajos) y la administracion de medicamentos (3 arti-
culos).

Delos 201 trabaj os que abordan algiin aspecto de la
nutricion, 188 son originales (91,26% del total); ade-
mas, 76 de | os articul os especificos de nutricion artifi-
cial se publican bajo este epigrafe. El Ginico aspecto
de la clasificacion que hemos establecido y que no se
trata en ningln original es la documentacion. El resto
de apartados se tocan en algun articulo; destaca el ca
so de lanutricion artificial en pacientes afectados por
el cancer, que se analiza en 10 articulos, todos €ellos

36 Nutr. Hosp. (2002) 17 (1) 34-42

originales; 1o rnismo puede decirse con relacion alos
habitos alimenticios, los andlisis de alimentos, los en-
sayos clinicos o la experimentacion animal, con la
gran mayoria de trabajos encuadrados bajo este epi-
grafe. Mas repartidos entre los tipos de articulos se
encuentran los referidos a metabolismo, nutricién en
pacientes UCI o lacirugia.

3. Andlisisdereferenciasy citas
3.A. Referencias

En las normas de publicacion de Nutricién Hospi-
talaria se establece laforma en que han de redactarse
las referencias, aunque no se dgjaclaro cudl esel esti-
lo documental empleado. E1 nimero maximo queda
fijado en 100 para €l caso de las revisiones, mientras
que €l resto de articulos no tienen limite. Estas re-
ferencias se dividen en tres bloques: publicaciones pe-
riddicas, monografiasy literaturagris*.

A lo largo de los dltimos cinco afios, en Nutricién
Hospitalaria han aparecido un total de 7.580 referen-
cias (véasefig. 5), de las cuales €l 85,48% correspon-
de alas publicaciones periddicas, mientras que lali-
teratura gris no alcanza la centena (menos de 20 al
ano). Anualmente, se mantienen sobre €l resto las pu-
blicaciones periédicas.

Mas del 50% de las publicaciones periddicas proce-
den de un peguefio grupo formado por 83 revistas (re-
ciben 4.199 referencias), siguiendo latendenciaen es-
te campo®; aquellas publicaciones que reciben mas de
cincuenta referencias (23 revistas), suman 2.802, lo
gue supone el 36,96% del total.

Entre este grupo de 23 revistas (véase tabla l), tan
solo dos no estan incluidas en el Current Contest: Nu-

* Seentiende por Literatura gris toda aguellainformacion ala que
no es posible acceder por los canales habituales de distribucion. En
el caso de Nutricion Hospitalaria se trata basicamente de documen-
tacion emanada de congresos y reuniones cientificas.

E. lglesasVazquez y cols.
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Tablal
Andlisis de referencias
Revista citada F.l. Citas 1995 1996 1997 1998 1999
Journal of Parenteral and Enteral NUtrition..........ccccceeeeveveeivenne 2,000 530 97 189 64 68 112
American Journal of Clinical Nutrition 3,980 306 44 51 50 59 102
Nutricion Hospitalaria...........ccoevveeeeenene - 242 52 69 45 36 40
ANNAIS Of SUFGENY ....ooviiceicieesce et 5,954 168 35 36 32 31 34
Critical Care MEediCINE .......c.ceeueicieeeeceeee et 3,639 130 20 33 31 14 32
New England Journal of Medicine... 27,766 115 20 33 31 14 32
1= 111 A 16,1335 115 23 19 21 29 23
Clinical Nutrition 1,041 106 13 21 19 25 28
American of Surgery .........cceeevvvuenee. 2,174 95 19 11 52 8 5
(€IS 1 00]= 01 1= (0] (o]0 VAN 10,250 93 19 11 52 8 5
Journal of the American Dietetic Association 1,485 81 17 3 15 17 29
2,109 78 38 20 10 3 7
- 72 14 6 15 18 19
0,832 68 5 11 11 5 36
2,141 64 7 8 9 10 30
1,685 63 20 9 7 24
Journal of Traumarinjury Infection and Critical Care................ 1,339 60 9 16 24 3 8
American Journal of PhySIolOgy ........coceererrieienirenicierreeeeene 3,116 59 14 27 9 4 5
Journal of the American Medical Association 9,258 58 14 13 6 13 12
12,047 55 11 8 11 11 14
2,287 54 11 16 11 9 7
2,341 53 16 10 14 4 9
2,363 52 15 17 8 5 7
- 2.717 523 658 508 402 626

tricion Hospitalariay NCP. El factor de impacto més
elevado corresponde a New England Journal of Medi-
cine (27,766) y el més bajo a Nutrition (0,832). Enca-
bezalalista de publicaciones referenciadas el Journal
of Parenteral and Enteral Nutrition, con 530 referen-
cias, en una distribucion bastante regular en todos los
afios. Por debajo de las 90 firmas, las publicaciones
presentan uno o dos afios con un nivel de referen-
ciacion mas alto que en los demas, lo que hace au-
mentar su cifratotal hasta niveles de relevancia.

Por parciales, las cifras permanecen regulares; cada
afio se aporta aproximadamente un 20% del total de
referencias.

Lamedia de referencias (véase fig. 6) varia bastan-
te seguin € tipo de articulo de que se trate (véase fig.
7), desde las 5,66 de las cartas a director a las 64,09
de las revisiones. La ciframés alta se localiza en las
revisiones de 1999, que alcanzan las 85,8 referencias
por articulo.

3.B. Citas

Las citas recibidas por Nutricion Hospitalariaen la
literatura internacional durante los Ultimos diez afios
han sufrido un aumento considerable, (véase fig. 8)
manteniendo una tendencia ascendente. El aumento

Evaluacion de Nutricién Hospitalarialll:
Tiempos de demora, materiasy citacion

Nutr. Hosp.

(2002) 17 (1) 34-42 37

—



06_ORI G NAL_Eval uaci on

28/ 2/ 02 09:13 Pagina 38

—p—

MEDIA DE REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS:
1995-1999

Ne referencias

I Total |

OLit. gris

LIPubl. periddicas EIMonografias

Ne referencias

1995 1996 1997 1998

MEDIA ANUAL DE REFERENCIAS: 1995-1999

s - R.Ibi.pe’lédlc;
P | Monografias
d-Lit. gris
B-Tod |

Fig. 6—Medias dereferencias
bibliogréficas.

_— -

] = Editorial

k] - i _— B Revision

g B Origina

° e T e % Caso clinico

2 . o | & Cartasal director |
- g —

e ] i

2571
2

e

=
[l

Ne referencias
o
e s
L.
g
[ &

REFERENCIAS MEDIAS DE MONOGRAFIAS

8

7

6
é 5 ud L] i . = =
v 4 Gie w
D 3 i
;Z- o i o 1F"

1
I T T . .

i
i
i
i
i

#L. . REFERENCIASMEDIASDE LITERATURA GRIS

1" L

Fig. 7.—Referencias bibliograficas por
tipo de articulos.

N° citas

1989 1990 1991 1992 1993 1994 1995 1996

1997

1998

1999

Fig. 8—Citasrecibidas por Nutricion
Hospitalaria.

es més notable desde 1996, |legando a su punto méaxi-
mo en 1998, en el que recibe un total de 25 citas.

Estas citas se reciben sobre todo de publicaciones
internacionales, del ambito angléfono (véase tablall).
La Unica revista espafiola que cita a Nutricion Hospi-
talaria es Medicina Clinica, con ocho citas. El resto
de publicaciones, a excepcién de Nutrition, de la que
se reciben 10 citas, aluden a articulos publicados en
Nutricion Hospitalaria en menos de tres ocasiones en
los Ultimos cinco afios.

38 Nutr. Hosp. (2002) 17 (1) 34-42

L os autores citados aparecen recogidos en latablallll,
en laque sereflgan tnicamente aguellos que encabezan
las firmas de los articul os referenciados en otras fuentes.
Hay que hacer constar que no se trata de autocitas de los
propios autores en |as ocasiones en que publican en otras
revisas, S no que, autores genos a Nutricion Hospitala-
ria se refieren a sus autores en otras publicaciones. Los
dos autores mas citados, C. Nufiez y C. Véazquez, arnbos
con cuatro citas, son colaboradores habituales de Nutri-
cién Hospitalaria (con 4 y 6 firmas respectivamente).

E. lglesasVazquez y cols.
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Tablall
Andlisis de citas

Revista citante Idioma Citas 1995 1996 1997 1998 1999
PN e e N ® g ¢'0] Fo o o WSS Inglés 1 - - - 1 -
Alcohol Inglés 1 - - - 1 -
American Journal of Epidemiology ........cocevevrrmereinenreieierneereeseseeecnenes Inglés - 1 - - -
Anesthesiaand ANAIgESIA........ceeiririeirreeerre e Inglés 1 - 1 - - -
Archives de PEdiatrie..........covviveiriririeirseeee e Francés 1 - - - - 1
ATChIVES Of SUIQENY ...ttt Inglés 2 - - - 2 -
British Journal of NULFTION.........ccoviiiriiiec e Inglés 1 - 1 - - -
Bulletin des Societes Chimiques BEIgES.........ccvueerererereenere e Inglés 1 - - 1 - -
CRITUIG ottt bt aene e n s Aleman 1 - - - 1 -
Colloids and Surfaces A-Physicochemical and Engineering Aspects...... Inglés 1 - - - - 1
Computers and Biomedical Research Inglés 3 3 - - - -
Critical Care MediCiNe..........ceivirieieiiierreee e Inglés 1 - - 1 - -
Critical Reviewsin Biomedical ENgineering.........c.ccoveveerenereneicneeen Inglés 1 - - 1 - -
CYLOKINE. ...ttt ettt sttt s et snene st e e Inglés 1 - - - 1
DIgESHION ... Inglés 1 - - - - 1
Diseases of the Colon & RECIUM.........ccoeiirneiirreese e Inglés 1 - 1 - - -
European Journal of CanCer ...t Inglés 1 - - - 1 -
European Journal of Clinical NULFItioN..........cccoeereniineine e Inglés 1 - - - - 1
European Respiratory JOUrNal ..o Inglés 1 - - - 1 -
L0700 01 1= 441 Y Inglés 1 - - - 1
Infusionstherapie und TransfusioNnsMedizin...........cccceveveeseieierinesienens Inglés 1 1 - - - -
International Journal for Vitamin and Nutrition Research ............coceeee.. Inglés 3 - - 2 1 -
International Journal of ODESITY .......cccoeerirereerireeerese s Inglés 1 - - - 1 -
Journal of HEPALOIOGY .......c.erireereiiiririeirriieesee e Inglés 1 - 1 - - -
Journal of Human Nutrition and DietetiCs.........cccooereeererereneicnenneneens Inglés 2 - - 2 -
Journal of NULTITION.....c.cciieiieicec s Inglés 1 - 1 - -
Journal of the Science of Food and Agriculture...........ccccovvevnnenrcciennns Inglés 1 - - - - 1
Journal of Pharmacy and Pharmacology .........coceeeererireienneeiennieeccnenne Inglés 1 - - - - 1
Journal of Pediatric Gatroenterology and NULFtioN ..........cocceeevrieeninenee Inglés 3 1 - 1 1 -
Journal of PediatriC SUMGENY ......cccovveeererireeereneree et Inglés 1 - - - - 1
Journal of Surgical RESEAICH .........ccveeiririeieireeee e Inglés 1 - 1 - - -
MediCiNa-BUENOS AITES ..o Inglés 1 - - - 1 -
MediCiNna ClINICAL......ccceiriieeseice e Espariol 8 - 1 3 2
NEUIOIOGY ..ervveiereieieresieseese sttt Inglés 1 - - - 1
AN E Lo o OSSR Inglés 10 - 6 - 4 -
Nutrition and Cancer-An International Journal ............cccoeeoerveeecinenieenn. Inglés 1 - - - 1 -
NULFItiON RESBAICH ... Inglés 3 - - - 3 -
(031200 oo 1= 0TSSR Aleman 1 - - 1 - -
Physiological RESEAICH ........ccvvvieirrereiree e Inglés 4 - - 4 - -
RevistaMédicade Chile..........ccooviiinnnineereeese e Espariol 1 - - - - 1
Teratogenesis, Carcinogenesis and MULAgENESIS.........ccovvvreerererereeenenennas Inglés 1 - - - 1 -
TranSPIaNtalion ........ccooeeeeeeeeeeee et Inglés 1 - - - 1 -
Transplantation Proceedings..........oveerrieueernieeinesieieesseesee e Inglés 1 - 1 - - -
VASA-Journal of Vastular DiSEaSeS.........cccoueiiereririreneninenenesesesenenesenens Alemén 1 - - - - 1
TOUEL ... 73 5 15 15 25 13

Ante todo es de destacar el alto nivel de autoci-
tacion presentado por Nutricién Hospitalaria, que se
citaasi mismaen 242 ocasiones (con 52, 69, 45, 36 y
40 referencias segun los afos) (véase fig. 9), con lo
gue larevista se sitlia en la tercera posicion de lalista
de publicaciones més citadas, por delante de publica
ciones con altos valores de impacto, como son el New
England Journal of Medicine, Lancet, Gastroentero-
logy 0 Annals of Internal Medicine, todas ellas con un

factor de impacto superior a 10.

Evaluacion de Nutricién Hospitalarialll:
Tiempos de demora, materiasy citacion

Con estas cifras podemos calcular el factor de im-
pacto de Nutricion Hospitalaria, valor que va a deter-
minar la incidencia internacional de cualquier publi-
cacion cientifica. Desde 1989 en que se realizé por
primera vez el calculo? y 3, este valor ha seguido un
ascenso ininterrumpido hasta 1999 que sufre un leve
retroceso, pese a lo cual halogrado alcanzar valores
de ciertarelevancia. Hay que tener en cuenta que para
su determinacién solo podemos contabilizar |as citas
recibidas desde revistas incluidas en el Science Cita-

Nutr. Hosp. (2002) 17 (1) 34-42 39
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Tablalll
Autores citados

Autor Fuente Citas 1995 1996 1997 1998 1999
Alastrue, A Archives of Surgery 2 - - - 2 -
Aldamiz Eschevar, L Computers and Biomedical Research 1 1 - - - -
Almodoévar, MJ Nutrition 1 - - - 1 -
Blanch, S MedicinaClinica 1 - 1 - - -
Bolufer Cano, IM VASA-Journal of Vascular Diseases 1 - - - - 1
Bonache, AM Computers and Biomedical Research 1 1 - — - —
Caballero, ML Medicina-Buenos Aires 1 - - - 1 -
Campos, FG Journal of Pharmacy and Pharmacology - - - - 1

Onkolkogie 3 - - 1 - -

Teratogenesis, Carcinogenesis and Mutagenesis - - - 1 -
Celaya, S Nutrition 1 - - - 1 -
Conde Martel, A Alcohol 2 - - - 1 -

Journa of Hepatology - 1 - - -

Acta Oncoldgica 1 - - - 1 -
Dahlstrom, KA Journal of Surgycal Research 1 - 1 - - -
Fuentes, MDF Journal of Pediatric Surgery 1 - - - - 1
Galbis, M European Respiratory Journal 1 - - - 1 -
G.2deLorenzo, A Anesthesiaand Analgesia 1 - 1 - - -
GarciaOlmo, D Diseases of the Colon & Rectum 1 - 1 — — —
GarciaVielba, J Nutrition 1 - 1 - - -
Gonzdlez, F MedicinaClinica 1 - - - 1 -
Gomis Mufioz, P Bulletin des Societes Chimiques Belges - 1 - - -

Colloids and Surfaces A-Physicochemical

and Engineering Aspects - - - - 1
Hermoso, FG Cytokine 2 - - - - 1

Medicina Clinica - - 1 - -
Hernandez Chirurg 3 - - - 1 -
Aranda, JC Digestion - - - - 1

Revista Médica de Chile - - - - 1
Jiménez, C Journal of Pediatric 1

Gastroenterology and Nutritionvv - - - 1 -
Jiménez Jiménez, FJ  Physiological Research 2 - - 2 - -
Jiménez Torres, NV Nutrition 1 - - - 1 -
Jorquera Plaza, F Nutrition 1 - 1 - - -
Larrea, J Nutrition 2 - 2 - - -
Martin Pena, G Nutrition Research 1 - - - 1 -
De Medina, FS Journal of Human Nutrition and Dietetics 5 - - 1 - —

Nutrition Research - - - 1 -
Navarro, MP Journal of the Science of Food and Agriculture 1 - - — - 1

Journal of Pediatric
Nebra, JS Gastroenterology and Nutrition 1 1 - — - —
Nufiez, C Archives de Pediatric - - - - 1

International Journal for Vitamin and Nutrition Research 4 - - 2 - -

Critical Reviewsin Biomedical Engineering - - 1 - -
De Oca, J Journal of Pediatric 1

Gastroenterology and Nutrition - - 1 - -
Ortega, RM2 Journal Nutrition 1 - 1 - - -
40 Nutr. Hosp. (2002) 17 (1) 34-42 E. IglesiasVéazquez y cols.
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Autor Fuente Citas 1995 1996 1997 1998 1999
Oloriz, MR Nutrition 1 - 1 — - -
Pasto Cardona, L Medicina Clinica - - 1 - -
Nutrition 3 - 1 — — _
Transplantation - - - 1 -
Pena, GM Food Chemistry 1 - - - 1 -
Pereira, JL Medicina Clinica 1 - - - 1 -
Planas Vila, M Infusintherapie und Transfusionsmedizin 3 1 - - - -
Critical Care Medicine - - 1 - -
Del Prado, MMP Medicina Clinica 1 - - - 1 -
Sanz Paris, A Nutrition 1 - - - 1 -
Soriguer, FC Medicina Clinica 1 - - - - 1
Suarez, A European Journal of Cancer - - - 1 -
European Journal of Clinical Nutrition 3 - - - - 1
Nutrition and Cancer-An International Journal - - - 1
Sueiras, A Physiological Research 2 - - 2 - -
Torres, NVJ Computers and Biomedical Research 1 1 - - - -
Ubeda, N Neurology 1 - - - - 1
Valero Zannuy, MA  American Journal of Epidemiology 5 - 1 - - -
International Journal of Obesity - - - 1 -
Vézquez, C British Journal of Nutrition - 1 - - -
International Journal for Vitamin and Nutrition Research 4 - - - 1 -
Journal of Human Nutrition and Dietetics - - 1 - -
Nutrition Research - - - 1 -
Zorraquino, MN Transplantation 1 - 1 - - -
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comparativa con autocitas.

tion Index*v®, por lo que las autocitas de Nutricion
Hospitalaria no entran en los célculos.

Para su establecimiento tenemos en cuenta larela
cion entre articul os potencialmente citablesy citasre-
cibidas por los mismos, agrupados por bienios como
sigue:

Articulos Citas Factor de
Bienio citables recibidas impacto
1989-90  33+50(83) 1+1(2) 0,02409
1990-91 50 + 42 (92) 1+5(6) 0,06522
1991-92 42 +42(84) 5+4(9) 0,10714
1992-93 42 + 56 (98) 4+4(8) 0,08163
1993-94 56 + 41 (97) 4+7(11) 0,11340
1994-95  41+65(106) 7+5(12) 0,113207
1995-96 65 + 52 (117) 5+ 15 (20) 0,17094
1996-97  52+43(9)  15+15(30) 0,31578
1997-98  43+45(88)  15+25(40)  0,454545
1998-99  45+54(99)  25+13(38)  0,383838

Asi, e factor de impacto alcanza su méximo valor
en € afio 1998 con una cifra de 0,45 (véase fig. 10).
La causa del posterior descenso hay que buscarlo de
nuevo en el suplemento “ Terapia nutricional hoy” y €
“exceso” de articulos que produce, puesto que sin €,
el impacto quedaria en un 0,42.

El ato nivel de autocitacion haria que, de estar in-
cluida en e Current Contents, por ello, en e Science
Citation Index, los valores ascendieran (véase fig. 12)
por encimadel 1, aungue con un pequefio descenso en
los dos dltimos afios.

Conclusiones

Unavez que € articulo entra en el proceso edito-
rial, no sufre un excesivo retardo hasta su publica-
cion, aspecto muy atener en cuenta en trabajos cienti-
ficos en los que la actualidad y larapidez en salir ala
luz resulta basico. Pese a presentar unas medias infe-
riores a otras publicaciones del érea, los ocho meses
gue tarda un articulo en ser publicado podria dismi-
nuirse acelerando el proceso de aceptacion de traba-
jos, que actualmente ronda los tres meses; sobre todo
es imprescindible reducir la demora paralas cartas al
director, que generalmente, responden a alguna cues-

42 Nutr. Hosp. (2002) 17 (1) 34-42

tién concreta aparecida en nimeros previos, por lo
gue de no aparecer en el niimero siguiente pierden ac-
tualidad inmediatamente.

Las materias no presentan sorpresas, con e 85% de
los articul os dedicados ala nutricion, en sus multiples
orientaciones. La mayor diversidad se encuentra en
los editoriales, aunque todos |os temas giran en torno
alos aspectos médicos de la nutricion.

Labibliografia es excesiva en algunos casos, fre-
cuentemente en las revisiones, que no se cifien alasre-
glas de redaccidn establecidas por Nutricién Hospitala-
ria. No queda claro qué sistema de citacion se utiliza, y
muchos autores no respetan la abreviatura oficia del ti-
tulo delarevista o lacorrectareferenciade los nombres.
Priman las publicaciones periddicas, basicamente ex-
tranjeras y de resonancia internacional, con un pequefio
grupo acumulando el mayor nimero de referencias.

Quizés el aspecto fundamental ala hora de analizar
una publicacion sea su factor de impacto, puesto que
nosindicalarepercusién internacional delos articulos
que publica, en € caso de Nutricion Hospitalaria sus
valores laconvierten en firme candidata a ser incorpo-
rada al Current Contest, puesto que se mantiene de
forma constante, durante los cinco Ultimos afios, por
encima de publicaciones ya incorporadas a este indi-
ce, como son las espafiolas Cirugia Espafiola (sin
F.l1.), Medicina Intensiva (sin F.I.), Nefrologia
(0,178), la Revista Clinica Espafiola (0,178) o la Re-
vista Espariola de Enfermedades Digestivas (0,250),
por citar algunas. Encontramos, ademas, en el Cu-
rrent Contents 27 revistas con F.I. ceroy 44 més alas
gue ni siquiera selas calcula.
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Soporte nutricional en el quilotorax secundarioa linfoma

M. A. Martinez Brocca*, L. Garcia Garcia-Doncel*, J. L. Pereira Cunill*, S. Ortegon Alcaide**,

M.2L. Martino Galiano** y P. P. Garcia Luna*
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Hospital Universitario Virgen del Rocio. Sevilla. Espafia.

Resumen

El quilotérax es una complicacién conocida, aunque
poco frecuente de algunas neoplasias entre las que sein-
cluyeel linfoma. La pérdida continua de quilo induce un
profundo deterioro del estado nutricional e inmunol6gi-
co de los pacientes, que sdlo puede evitar se mediante un
soporte nutricional adecuado y precoz. Su manejo es
motivo de controversia, en particular en relacion al tipo
de soporte nutricional méas adecuado y a la conveniencia
del tratamiento conservador frenteal quirurgico.

Presentamos el caso de un paciente de 41 afios diag-
nosticado de quilotérax secundario alinfomaB en el que
Se mantuvo un soporte nutricional mixto (nutricién en-
teral exenta de grasasviaoral y nutricion parenteral to-
tal) y posterior pleurodesis con talcaje, con resultados
Optimos. Revisamos la literatura y discutimos los aspec-
tos mas controver tidos de su manejo.

(Nutr Hosp 2002, 17:43-45)

Palabras clave: Linfoma. Quilotorax. Soporte nutricio-
nal.

Introduccién

El quilotérax es una entidad poco frecuente carac-
terizada por la presencia de quilo en la cavidad pleu-
ral. Aungue puede originarse por una alteracion pri-
maria del sistema linfético, es con més frecuencia
secundario aunalesién directa sobre el conducto torg&
cico, por traumatismo o cirugia, 0 a un proceso obs-
tructivo sobre el mismo, de etiologia neoplasica. El
linfoma constituye la causa tumoral mas frecuente y
es responsable del 70% de los quilotérax de origen
neoplésicot. Aunque los efectos locales del derrame

Correspondencia: Pedro Pablo Garcia Luna.
Unidad de Nutricién Clinicay Dietética.
Hospital Universitario Virgen del Rocio.
Avda Manuel Siurot, s/n.

41013 Sevilla.

Correo electrénico: ppgarcia@hvr.sas.cicaes

Recibido: 10-V-2001.
Aceptado: 27-V11-2001.

NUTRITIONAL SUPPORT IN SECONDARY
CHYLOTHORAX FOLLOWING LYMPHOMA

Abstract

Chylothorax is a well-known, albeit infrequent, complica-
tion in certain neoplasias including lymphomas. The conti-
nuing loss of chyle leads to a profound deterioration in pa-
tients nutritional and immunological status, prevented only
by appropriate early nutritional support. Thereis currently
some dispute over its handling, particularly with regard to
the most appropriate type of nutritional support and the sui-
tability of conservative treatment versussurgery.

The present paper describesthe case of a 41-year-old pa-
tient diagnosed as having secondary chylothorax following
B-cell lymphoma where mixed nutritional support (fat-free
enteral nutrition by mouth and total parenteral nutrition)
was given, followed by talc pleurodesis, with optimal re-
sults. Thereisareview of theliterature and a discussion of
the most controver sial aspects of its management.

(Nutr Hosp 2002, 17:43-45)

Keywords: Lymphoma. Chylothorax. Nutritional sup-
port.

pueden ser importantes, la mayor morbilidad se deri-
vade las alteraciones en el estado nutricional e inmu-
nolégico de los pacientes y su mortalidad puede ele-
varse a 50% de los casos. Por esta razon, €l soporte
nutricional debe instaurarse o més precozmente posi-
ble, unavez establecido el diagndsticot. Su manejo es
controvertido sobre todo en relacién a cuando es el
momento més adecuado para laintervencion quirdrgi-
Ca, Sl se precisa, y a qué tipo de soporte nutricional es
el més conveniente.

Describimos el caso de un paciente de 41 afios
diagnosticado de linfoma B de células grandes y qui-
lotérax secundario que fue tratado mediante drenaje
de la cavidad pleural, soporte nutricional mixto y to-
racoscopia con talcaje con resultados 6ptimos.

Exposicién del caso clinico

Paciente de 41 afios con antecedentes de tabaguis-
mo que consultd en urgencias de nuestro hospital por
sindrome constitucional de 4-5 semanas de evolucion

43
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y dolor costal izquierdo de caracteristicas pleuriticas.
Se objetivé radiol 6gicamente un derrame pleural iz-
quierdo que ocupaba los dos tercios inferiores del he-
mitdrax izquierdo, por lo que ingreso en el Servicio
de Respiratorio. Al ingreso, presentaba un estado ge-
neral conservado con semiologia de derrame pleural
izquierdo. A la palpacion abdominal se aprecié una
hepatomegalia de 4 traveses de dedo y punta de bazo.
Se pal paban adenopatias supraclavicularesizquierdas,
fijas, no dolorosas. La bioquimica bésica, funciones
rena y hepética, perfil lipidico y proteinograma fue-
ron normales, hemograma: leucocitos 15.100/ul (neu-
tréfilos 12.000, linfocitos 1.600), plaquetas
683.000/pl. Serealizé toracocentesis diagndstico-eva
cuadora de 1.500 cc, de aspecto serofibrinoso, con ca-
racteristicas de exudado y ausencia de células neopl&
sicas. El TAC toracoabdominal demostré la presencia
de multiples adenopatias axilares, mediastinicas,
paratraqueal es, celiacas, mesentéricasy paraadrticasy
derrame pleural izquierdo con colapso compresivo del
I6bulo inferior e infiltracion del bazo. Ingreso en el
Servicio de Hematol ogia por sospecha de linfoma,
confirmado por biopsia de una adenopatia cervical
izquierda, diagnostica de linfoma no Hodgkin B de
células grandes. Inicio quimioterapia tipo CHOP (ci-
clofosfamida, vincristing, adriamicinay metilpredni-
solona). Durante su ingreso preciso hasta cinco tora-
cocentesis evacuadoras (1.500-2.000 cc cada una) con
una frecuencia semanal, por derrame pleural recidi-
vante serofibrinoso. En la quinta toracocentesis se
describe, por primera vez, un derrame lechoso. El
andlisis de lipidos del liquido pleura (LP) fue: trigli-
céridos (TG) 254 mg/dl, colesterol (COL) 93 mg/dl;
caciente TG en LP/TG en suero: 1,8, caciente COL en
LP/COL en suero 0,6, compatible con quilotérax. El
paciente presentd una escasa respuesta a tratamiento
quimiotergpico y sindrome constitucional marcado; a
los 36 dias del ingreso y alos 5 del diagnéstico de
quilotorax, se consultd ala Unidad de Nutricién para
iniciar soporte nutricional hasta obtener un tratamien-
to definitivo del quilotérax recidivante.

Desde el punto de vista nutricional destacaba una
pérdida de 15 kg de peso en los Ultimos 3 meses (pre-
morbido 80 kg; actual 65 kg; pérdida del 18,7%) con
disminucion moderada de masa muscular proximal.
Latemperaturaerade 38,8 °C, sin criterios clinicos de
sepsis. Referia anorexia 'y nauseas y voémitos ocasio-
nales en relacion con el tratamiento quimioterapico.
Las proteinas totales eran de 5,6 g/dl con una linfope-
nia de 900 célulasg/microlitro.

Dada la escasa respuesta a la quimioterapia se pro-
gramé pleurodesis con talcgje, para lo que se requeria
una disminucién significativa del débito de la fistula.
Con ese objetivo iniciamos nutricién mixta para cu-
brir unos requerimientos nutricional es estimados, me-
diante la ecuacion de Harris-Benedict-Long, de 2.387
kcal/dia mediante nutricién enteral por via oral con
formula polimérica exenta de grasas (Ensure Fruit®.
1.200 kcal: 87,2% hidratos de carbono, 12,8% protei-
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nasy 0% de lipidos) y NPT preparada por nuestro
Servicio de Farmacia (1.300 kcal.: N, 8,25 g, glucosa
150 9, LCT 50 g, oligoelementos y vitaminas reco-
mendados por la RDA), administrada a través de un
catéter central (Hickman 12 F en subclavia derecha).

La evolucién nutricional fue favorable, con ganan-
ciade 1,3 kg semanales y normalizacion de las protei-
nas totales (6,6 mg/dl) y de los niveles de linfocitos
(1.400 células/micralitro) alos 13 dias de iniciado €l
soporte nutricional.

A los 14 dias de iniciado €l soporte nutricional se
realizaron toracocentesis evacuadora de 4.300 cc® y
toracoscopiay talcaje izquierdo. El débito a través de
latoracostomia fue practicamente nulo alas 24 horas.
Las pruebas de imagen postalcaje (Rx y TAC de t6-
rax) demostraron una reexpansion pulmonar, lesiones
residuales en base izquierda y ausencia de derrame
pleural.

Actualmente el paciente recibe tratamiento quimio-
terépico tipo EDAP (etopdsido, dexametasona, ARA-
C, cisplatino) de mantenimiento y mantiene un estado
nutricional aceptable, con normalizacién de todos los
pardmetros nutricionales (incluidos albimina, preal-
bumina, transferrina'y proteina ligada al retinol) con
dietaora libre.

Discusion
El presente caso nos parece interesante desde el
punto de vista nutricional por su infrecuenciay por la
controversia existente sobre qué tipo de soporte nutri-
cional emplear y en qué momento utilizarlo, unido o
no a la terapia conservadora o quirdrgica. Presenta-
mos la discusion planteando | as siguientes cuestiones:
1. ¢Espreferible la dieta enteral modificada, baja
en grasas y enriquecida con triglicéridos de cadena
media (MCTs), o lanutricién parenteral total (NPT)?
En un estudio prospectivo, no randomizado, pa-
cientes con fistulas posquirdrgicas del conducto tora-
cico recibian NPT, con trazas de grasas (n = 11) o die-
ta enteral exenta de grasas y no suplementada con
MCTs (n = 7), comprobandose que €l cierre esponta-
neo de la fistula era significativamente mas frecuente
y precoz en el primer grupe®. En un estudio retrospec-
tivo sobre pacientes con quilotorax congénito espon-
taneo se compardé el soporte con NPT (n = 9) frente a
suplementacién con MCTs orales (n = 8) y se conclu-
y0 que la resolucion espontanea del quilotérax era
maés precoz en los pacientes tratados con NPT frente a
los tratados con dieta enteral (10 dias frente a 23
dias)*. Estas observaciones confirman las reportadas
previamente en las que se sefialaba que la mayoria de
los resultados positivos de los MCTs se conseguian en
el quilotdrax posquirdrgico del recién nacido®.
Exceptuando estas dos situaciones clinicas (quilo-
térax posquirdrgico y quilotérax espontaneo del re-
cién nacido), no existe evidencia de que una terapia
nutricional sea més eficaz que la otra. Actualmente,
la mayoria de los autores recomiendan valorar ini-
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cialmente larespuesta del paciente a unadieta enteral
ricaen proteinasy baja o exenta de grasas®® con muy
bajo o nulo aporte de triglicéridos de cadena larga
(LCTs), puesto que éstos requieren del conducto to-
récico para su transporte desde €l intestino ala circu-
lacion venosa. Los MCTs pueden metabolizarse en la
pared intestinal y transportarse directamente a la cir-
culacion portal, por lo que pueden afiadirse como
sustituto de los anteriores. Las formulas elementales
suplementadas con MCTs serian ideales, pero por su
escasa palatabilidad requieren de la administracion
por sonda nasoentérica. A largo plazo, podria condu-
cir a un déficit de un écido graso esencial, €l linolei-
co, que seria poco probable en adultos en los que se
mantiene este tipo de dieta durante menos de dos se-
manas.

LaNPT permitiria el reposo digestivo y ladisminu-
cion del flujo esplacnico y secundariamente del quilo-
so. Ademds, permitiria una rapida correccién de los
desequilibrios hidroelectroliticos’ pero, en general, no
se recomienda como medida inicial de soporte nutri-
cional en el quilotorax. La NPT estaria justificada en
los nifios, en agquellos pacientes que no toleran una
dieta oral restringida, en aguéllos en los que la nutri-
cion enteral modificada no consigue disminuir e flujo
quiloso y en los que la enfermedad subyacente requie-
re unaterapia nutricional més agresivet.

En el caso que presentamos se opto por una nutri-
cion mixta (polimérica exenta de grasas por viaoral y
NPT) inicial que nos permitiera comprobar la toleran-
ciaora del paciente en el que la presencia de nduseas
y vémitos ocasionales predecian un deficiente aporte
exclusivamente por via enteral. La adecuada toleran-
ciay la buena respuesta nutricional nos condujeron a
prolongar este tipo de soporte nutricional hasta la re-
solucién definitivadel quilotdrax.

2. ¢Debed paciente recibir tratamiento conserva-
dor o quirdrgico para conseguir €l objetivo del cierre
delafistula?

El tratamiento conservador incluiriael drengedela
cavidad pleural, lareduccion del flujo quiloso, € tra-
tamiento de la enfermedad de base, el soporte nutri-
cional adecuado y la pleurodesis. La adicion de soma
tostatina podria ser de utilidad en el quilotérax
posquirdrgico®™ tras el fracaso del tratamiento con-
servador, que en nuestro caso no se produjo. La pleu-
rodesisy talcaje mediante toracoscopiatiene unainci-
dencia baja de complicaciones y una tasa de éxito del
100%, alos 90 dias de seguimiento, en la prevencion
delarecurrenciadel quilotérax secundario alinfomat
y esta especialmente recomendado en los casos re-
fractarios aquimio o radioterapia. En general, el trata-

—p—

miento conservador no debe prolongarse si en dos se-
manas no se ha conseguido una reduccion significati-
va del débito. Un débito quiloso superior a 1 litro al
dia durante mas de 5 dias, la presencia de un quil6to-
rax loculado o un pulmoén incarcerado no reexpandi-
ble o la aparicion de complicaciones nutricionales,
metabdlicas o infecciosas son indicaciones de progre-
sar del tratamiento conservador al quirdrgico’, en el
que se incluirialaligadura del conducto toréacico, €l
shunt pleuroperitonea y la pleurectomia parietal qui-
rargicat 2,

En conclusion, el soporte nutricional mixto con for-
mula enteral modificada exenta de grasasy NPT per-
mitié mantener el trofismo intestinal y garantizar un
aporte nutricional adecuado y completo. El soporte
nutriciona precoz eintensivo constituye un pilar basi-
co del tratamiento conservador en el quilotoérax.
Cuando éste es secundario a linfoma refractario a tra-
tamiento, la pleurodesis constituye una opcién segura
y efectivaen laprevencién delarecidiva
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Resumen

La anorexia nerviosa es una causa frecuente de mal-
nutricion en los paises industrializados. L as causas mas
frecuentes de muerte en los individuos con anor exia ner -
viosa son € suicidio y la muerte sibita generalmente en
relacion con alter aciones cardiovascular es. Presentamos
el caso de un mujer de 42 afios con anor exia nerviosa
que fueingresada en € hospital por importante pérdida
de peso. Su electrocardiograma mostr6 una severa
bradicardia sinusal de 27 latidos/minuto.

(Nutr Hosp 2002, 17:46-47)

Palabras clave: Anorexia nerviosa. Bradicardia sinusal.
Pérdida de peso.

Introduccion

Laanorexia nerviosa (AN) constituye un importan-
te problema de salud publica en el mundo occidental.
La tasa de mortalidad en los individuos afectados de
AN es variable segln las series, oscilando entre el 5%
y 20%. L as causas més frecuentes de muerte en la AN
son €l suicidioy lamuerte stbita en relacién con com-
plicaciones cardiovacul ares'.

L as alteraciones electrocardiogréficas son frecuen-
tes en la AN incluyendo alteraciones del complejo
QRS, delaondaT y del intervalo QT2¢. Deigual for-
ma, una gran variedad de arritmias (extrasistoles auri-
culares y ventriculares, bloqueos auriculo-ventricula
res, bigeminismos, etc.) se han descrito en individuos
con AN®®,

Presentamos el caso de una paciente con AN delar-
ga evolucién que fue remitida al Servicio de Urgen-
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SINUSBRADYCARDIA IN ANOREXIA NERVOSA

Abstract

Anorexia nervosa is a frequent condition of malnutri-
tion in industrialized countries. The most frequent cau-
ses of death in patients with anorexia nervosa are suici-
de and sudden death generally in relationship with
cardiovascular abnormalities. We report a case of a 42-
year-old woman with anorexia nervosa who was admit-
ted to our hospital because of severe weight loss. Her
electrocar diogram showed a sever e sinus bradycar dia of
27 b/min.

(Nutr Hosp 2002, 17:46-47)

Key words: Anorexia nervosa. Sinus bradycardia.
Weight loss.

cias de nuestro hospital por presentar importante aste-
niay pérdida de peso, que en su electrocardiograma
presentaba una bradicardia sinusal severa.

Caso clinico

Mujer de 42 afios diagnosticada de AN desde los 18
afos de edad. Fue ingresada por presentar intensa as-
tenia, anorexiay pérdida de peso. Referia no autopro-
vocarse vomitos, no ingerir diuréticos ni enemas, pero
tomaba diariamente un laxante. En la exploracion la
paciente se encontraba consciente y orientada, con as-
pecto caquéctico. La auscultacién cardiaca era de
bradicardia a 27 Ipm. Su peso era de 35,4 kg, talla:
167 cm, indice de masa corporal (BMI): 12,69 kg/mz

L os hallazgos electrocardiogréficos fueron ritmo
sinusal con frecuenciade 27 latidos minuto, RR 2.200
mseg. La conduccién auriculo-ventricular asi como la
intraauricular eran normales, pero laintraventricul ar
era anomala (gje indeterminado en €l plano frontal y
gje posterior en el plano transversal). El intervalo QT
erade 600 mseg (normal paralafrecuenciade 27 |pm,
dado que € QT corregido seria de 576 mseg). Tras la
administracién de 1 mg de atropina por viaintraveno-
salafrecuencia cardiaca aumenté a 56 Ipm.
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En la analitica del ingreso destacaba: glucosa 69
mg/dl, potasio 5,2 mmol/l, fésforo 1,6 mg/dl, coleste-
rol total 128 mg/dl, triglicéridos 87 mg/dI, proteinas
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Comentario al articulo

FrancisD. Moore: Body Composition and its M easurement in Vivo,
BritJ. Surg 1967; Lister Centenary Number: 431-435

Jestis M. Culebras
Director de Nutricion Hospitalaria. Jefe de Servicio de Cirugialll,
Hospital de Leodn, Ledn, Espafia

Cuando en junio de 1976 Francis Moore renuncio a
la jefatura del Departamento de Cirugia del Hospital
Peter Bent Brigham (hoy Brigham and Women), yo
Ilevaba trabajando dos afios con él. Tenia que trasla-
dar su despacho del hospital a su nueva ubicacion en
la Biblioteca Countway de la Universidad de Harvard
y me pidio que le ayudara a reorganizar su biblioteca.
Los documentos personales los llevé a su nuevo des-
pacho, los libros y documentos histéricos los don6 a
la Countway. Quedaba un sinfin de documentos incla-
sificables, separatas, anotaciones, manuscritos, etc.
gue no tenian destino y, antes de destruirlos, me dijo
gue cogiera los que me interesaran. No hay que decir
gue ami todos me parecian interesantisimos y guardé
todo lo que pude. Entre aquellos papeles estaba la se-
parata que hoy he decidido publicar como un clasico
en nutricion. Le pedi que me ladedicaray en la dedi-
catoria escribio “Product of the cleanout 6/15/76. For
Jeslis’.

He estado desde hace afios pensando qué articulo
de Moore seleccionaria para comentar como un clasi-
€O suyo. Pensé en su experimento en conejos en el
gue sentaba la primerapiedrade lo que serialaaplica
cion de los isdtopos a la medicion de la composicidn
corporal, publicado en Science en 1946'. Este experi-
mento |o repeti yo en ratas, treinta afos después,
cuando se puso en duda su exactitud y reproducibili-
dad?. Pensé en un articulo bastante exético, donde de-
rrocha imaginacion, en el que, a un matrimonio, am-
bos enfermos de cancer terminal, le pidié permiso
para medir su composicion corpora por métodos de
dilucién isotopicay, después del obito, comprobar si
se gjustaba a la realidad mediante diseccion anatémi-
ca, en laque llegd a utilizar una raza especial de ter-
mitas, importadas de Africa, para limpiar los huesos’.

Son innumerables |as contribuciones de Moore has-
ta construir su doctrina sobre la composicion corpo-

1 Direccion para correspondencia; Apartado 1351, 24080 Ledn.
Correo eectronico: jmeul ebras@tel efonica.net
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ral, pilar fundamental de la cirugia moderna que tan
claramente plasmé en sus libros The Body Cell Mass
and its Supporting Environment?, en Metabolic Res-
ponse to Surgery® o0 en Metabolic Care of the Surgical
patient®. Pero creo que el que finalmente he elegido,
publicado en un nimero especial conmemorativo del
Centenario de Lister en la revista The British Journal
of Surgery es adecuado, ademés de por su significado
sentimental parami, porque Moore describe en él, con
claridad meridiana, algunos de los conceptos que ha-
bia desarrolado durante los anteriores veinte afios.

En la medicina actual es de rutina la reposicion de
liquidosy solutosy un paciente grave puede recibir en
el plazo de pocas horas decenas de libros de variadas
infusiones para compensar pérdidas extraordinarias,
sin que su composicion corporal se modifique grande-
mente. Pero hace tan sdlo cincuenta afios los pacien-
tes quemados se chocaban o morian en las primeras
veinticuatro horas por un eguivocado manejo hidroe-
lectrolitico. Tras las intervenciones importantes o en
los politraumati zados se diagnosticaba con mucha fre-
cuencia “neumonia postoperatoria’ porque el liquido
administrado en exceso se acumulaba en los pulmo-
nes produciendo en realidad un edema pulmonar. Es-
tos errores provenian del desconocimiento de la canti-
dad total de agua en el organismosy en sus distintos
compartimentos. No podia valorarse el significado de
las pérdidas de sodio, agua o potasio sin saber los va-
lorres basales. Importante era saber también la traslo-
cacién de liquidos y solutos en €l curso de las enfer-
medades graves. Problemas que hoy se nos antojan
simples, como manejo de vomitos, deshidratacion,
obstruccién intestinal o ileo paralitico eran con fre-
cuencia letales debido al desconocimiento de la com-
posicion corporal .

L os trabajos de Moore sobre composicién corporal
condujeron a una definicién delabioquimicadelaen-
fermedad quirdrgicay a un conocimiento de los re-
guerimientos de |os pacientes graves o traumatizados.
Moore, con la ayuda de isétopos trazadores radiacti-
vos midio6 el agua corporal total, el agua extracelular,
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el volumen sanguineo, la masa celular total, el sodio
total y el potasio total. A partir de estos parametros,
mediante formulas, pudo calcular €l nitrégeno total, €l
hidrogeno, la grasa corporal y €l peso del esqueleto.
Moore defini6 la masa celular corporal (body cell
mass) como el conjunto de células del organismo, que
requieren energiay oxigeno y que producen energia,
secreciones o el pensamiento. Es el motor del organis-
mo. Todo lo demés, piel, tendones, fascia, cartilago y
hueso, constituye el chasis.

Moore estudié la composicién corporal en la salud,
sus cambios con la enfermedad, el envejecimiento o
en el entrenamiento.

El conocimiento de la composicion corpora afecta
en medicinaalaactividad no sdlo delos cirujanos, si-
no también de cardidlogos, internistas, pediatras, nu-
tricionistas, y hasta alos veterinarios. EI conocimien-
to dela composicion corporal ha hecho que la ciruglda
se desarrolle enormemente en un marco de mayor se-
guridad.

El articulo que publicamos como clésico en nutri-
cion describe la teoria de los métodos de dilucion, la
cinética de los isotopos radiactivos, la composicion
del organismo normal, el esqueleto, las ecuaciones
que permiten calcular otros comportamientos, los
cambios en enfermedad, en hemorragia, quemados,
peritonitis, sepsis, el concepto del tercer espacio, €l

Body composition and its measurement in VIVO*

Francis D. Moore

—p—

concepto de lamasa celular corporal y el intercambio
de energia. Este articulo es una muestra de lo que
fueron las contribuciones de Moore. Su obra es un
auténtico pilar sobre el que asientan lamedicinay ci-
rugia modernas. Probablemente no me equivoque si
conceptud a Moore como el personaje que mas hain-
fluido en la cirugia de la segunda mitad del siglo
veinte.
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THE principle of isotope dilution depends upon
the uniform mixing of tracer with tracee in a
well-stirred system. ¥From the dilution achieved
the volume of the solvent or the mass of the tra-
cee is measured. In the living organism there
exists a system of internal barriers to diffusion.
These are passive semipermeable membranes or
energy-rich transport systems responsible for the
selective distribution of crystalloids, colloids, and
ions in their universally distributed solvent, wa-
ter. As the tracer distributes itself in some phase
or phases of body water, its behaviour yields im-
portant information on these membrane systems
and its final dilution measures their volume or
mass.

Amongst the many remarkable features of this
inhomogeneous system of membranes and ba-
rriers is the discriminative manner in which two
chemically similar alkaline earths are separated.
Sodium and potassium are kept apart by the ex-
penditure of energy so that one is maintained wit-

* This work was carried out with the assistance of
the Atomic Energy Commission, the United States
Army, Research and Development Command, the
Hartford Foundation, and the National Institutes of
Health.

hin the cell at high concentrations and the other
outside the cell. The extracellular ion, sodium, by
contributing 95 per cent of the cationic osmola-
rity to its solvent, accounts for the volume of dis-
tribution of the extracellular fluid which, in turn,
supports the plasma volume and the circulation.
Sodium is a pressor, and of significance in circu-
lation and transport. Potassium, by contrast, ac-
counts for the volume of intracellular water by an
analogous osmotic predominance. Potassium is
oxidative and energetic in significance. By isotope
dilution, the total mass of these two ions can be
measured with remarkable accuracy in the living.

These measurements all depend upon the fun-
damental relationship of dilution: the unknown
volume is equal to the tracer retained in the body
divided by its concentration at equilibrium. Dis-
cussion of these fundamental considerations of
measurement of volume as versus mass, of the di-
mensional analysis which determines these diffe-
rences, and of equilibrium data will be found both
in the older literature and in recent reviews of
this subject (Moore, 1946; Edelman, Olney, Ja-
mes, Brooks, and Moore, 1952; Moore, Olesen,
McMurrey, Parker, Ball, and Boyden, 1963).

This field of work has now been under intensive
development for approximately 25 years, since ra-
dioactive isotopes became readily available. During
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Table L—NORMAL VALUES FOR BoDY COMPOSITION IN THE ADULT

The Table shows sumimarizing regressions abstracted from Table 55 of Moore and others (1963). The
abbreviations are self-evident. The significance levels for the correlations are shown by the convention of
Snedecor; two stars (**) indicate the value for I between 0.01 and 0.001; three stars (***) shows P to lie below
0.001. Note the extremely significant correlation between the sum of exchangeable cation and total body water.
Note also that all of the correlation coefficients are higher for the body-water correlations, the variable of fat

having been removed thereby.

CORRELATION COEFFICIENT SIGNIFICANCE LEVEL

Regression Equations on Body-weight.—
Blood-volume (ml.)
Plasma volume (P.V.)

Males P.V. =315 (B.Wt) + 925 0.61 >
Females P.V. =259 (B.Wt) + 850 0.65 >
Red-cell volume (R.V.)
Males R.V. = 144 (B.Wt.) + 820 0.58 *
Females R.V. = 20.0 (B.Wt.) + 65 0.80 .
Extracellular Water (E.C.W.) (1)
Males E.CW. =014 (B.Wt) + 7.4 0.73 >
Females E.CW. =0.13 (B.Wt) + 53 0.89 >
Total Body Water (T.B.W.) (1.)
Males T.B.W. = 0.40 (B.Wt.) + 11.0 0.78 =
Females T.B.W. = 0.33 (B.Wt.) + 8.8 0.63 >
Total Exchangeable Sodium (mEq.)
Males Na_ = 21.0 (B.Wt.) + 1410 0.60 i
Females Na, = 18.0 (B.Wt.) + 1210 0,80 >
Total Exchangeable Potassium (mEq.)
Males K, = 26.2 (B.Wt.) + 1380 0.69 =
Females K, =16.9 (B.Wt) + 1180 0.71 >
Intracellular Water (.C.W.) (l.)
Males I.C.W. = 0.22 (B.Wt.) — 6.1 0.82 >
Females I.C.W. = 0.07 (B.Wt.) + 105 0.38 -
Regression Equations on Total Body Water (Both Sexes)
Plasma volume (P.V.) P.V. =634 (T.B.W) + 640 0.77 >
Red-cell volume (R.V.) R.V. = 53.0 (T.B.W.,) dd 160 0.88 *
Blood-volume (B.V.) B.V.=1115 (T.B.W.) + 650 0.84 **
Extracellular water (E.C.W.) E.C.W. =037 (TBW.,) + 27 0.96 **
Total exchangeable sodium (Na,) Na = 68.1 (T.B.W,) + 255 0.94 -
Total exchangeable potassium (K) K =97.4 (T.B.W.) — 410 0.98 *
Na + K, Na + K =163.2 (T.B.W.,) - 70 0.99 x

these 25 years the laboratories of our department
have been particularly active in the development
of a simultaneous method for the measurement in
living man of a number of phase volumes and io-
nic masses, relating them in turn to the disturbed
physiology seen in injury, surgery, haemorrhage,
acute and chronic disease, weight-loss, and anabo-
lic recovery. Many observations relative to growth,
senescence, heart failure, hepatic failure, and renal
failure have also been gained in the passage.

Of particular interest in surgical care is a rea-
listic understanding of the size of the plasma and
erythrocyte volumes, the extracellular fluid, the
total potassium, the total sodium, and the total
body water. Measuring these by appropriate dilu-
tion of the radioactive isotopes of chromium, bro-
mine, potassium, sodium, and tritium, one can, by
inference (and with only a few dangerous assump-
tions!), estimate the weight of total body fat, the
volume of intracellular water, the fraction of
body-weight occupied by the skeleton, and the to-
tal weight of body cells. This brief paper summa-
rizes a few of the findings which have emerged.

EQUATIONS FOR THE NORMAL

In Table I are shown regression equations to-
gether with correlation coefficients and signifi-

50 Nutr. Hosp. (2002) 17 (1) 48-53

cance data for phase volume and ionic masses as
seen in the normal adult male and female. In Ta-
ble IT are shown derived data, likewise from the
normal male and female, indicating not only the
normal values but the formulations by which the-
se derivations are made from the observed data.

The term ‘total exchangeable’ is employed for
sodium, potassium, and chloride because the ge-
neral assumption is not justified that the amount
of ion with which the isotope is exchanged is
equal to the total body content. In the case of po-
tassium proof appears to be satisfactory that the
total exchangeable potassium and the total body
potassium are equivalent within limits. The diffe-
rence is largely due to that fraction of erythrocyte
potassium that is not exchanged at 24-40 hours.
In the case of sodium almost one-third of the to-
tal sodium in the body is not exchangeable in pe-
riods of even up to a month (Edelman, James,
Baden, and Moore, 1954; Stoll, 958). This non-ex-
changeable sodium is in the skeleton.

GENERAL PHENOMENA IN DISEASE

Amongst a wide variety of disease states there
are several common denominators when viewed
in the framework of body compositional change.
Foremost is the fact that in a wide variety of acu-

J. A. IrlesRocamora
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Table II.—REPRESENTATIVE DERIVED VALUES
IN Bopy COMPOSITION

The Table shows summarizing approximations taken
from Moore and others (1963) (see Table I). The
reader is referred to that work for additional data
on correlations and covariance analysis

DERIVATION APPROXIMATE NORMAL

ADULT RANGE

Intracellular water

(LC.W) TBW. - ECW. 25-35% B.Wt.
Fat-free body (F.F.B.) TB.W. % 0.732 75-85% B.Wt.
Total bodyfat (T.B.¥,) B.Wt. - F.F.B. 15-25% B.Wt.
Total body solids

(T.B.S.) B.Wt. - TB.W. 40-50% B.Wt.
Fat-free solids (F.F.S,) T.B.S. - TB.F. 15-25% B.Wt.
Intracellular

potassium (.CK) K, - (K xECW) 3000-3500 mEq.

Average intracellular
potassium concen-
tration (average ICK
I.CXK cone.) LC.W.

Ratio of exchangerable
potassium to fat-
free solids (K/ K
FFS8) FF¥S.

Ratio of total ex-
changeable potas-
sium to 24-hr.
creatinine excretion K,
(K /Cr) Cr.

Skeletal weight (dry
fat-free hone)

150 mEq. per 1.

200-250 mEq. per kg.

1.75-2.25 mEq. per mg.

0.103 x F.F.B. 7.5-8.5% B.Wt.

te and chronic diseases the total mass of body
cells (that portion which accomplishes energy ex-
change and which is, in turn, built up only by the
expenditure of energy) wastes away into an enlar-
ging volume of extracellular water. After severe
surgical injury, as, for example, in a compound
fracture with sepsis or in peritonitis, this loss of
cell mass is very rapid. The result is the accumu-
lation of a large fraction of body water as extra-
cellular water, leading ultimately to a waterlog-
ged and oedematous state of wasting. With this
type of very acute illness the catabolic rate appro-
aches a total loss of 1.0 kg. per day, approxima-
tely one-half of which represents endogenous fat
oxidation and one-half the lysis of protein and
loss of cellular (muscular) mass.

In chronic starvation, as, for example, in carci-
noma of the oesophagus or stomach, the same
change occurs more slowly, but over a long term
is more drastic in its effects, and the tendency to
accumulate extracellular phase volume ultimately
expresses itself as starvation oedema. Here the
rates are some-what slower with a loss of 200-400
g. per day, most of this being fat oxidized for
energy, while the erosion of the lean tissue proce-
eds in a more subtle manner, involving negative
nitrogen balances of 5-7 g. per 70 kg. per day, as
contrasted with the acute post-traumatic and sep-
tic catabolism of 20-25 g. per 70 kg. per day.

This erosion of the body cell mass is evidenced
either by the loss of total exchangeable potas-
sium, by the negativity of nitrogen balance, or by
the gradual reduction in oxidative energy require-
ment as wasting proceeds.

The tendency to become overwatered, by con-
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trast, is somewhat more subtle and occurs by se-
veral pathways. First is the oxidation of body fat
which, of necessity, increases the relative fraction
of body-weight occupied by water, even if no ot-
her event were to occur; in addition, fat oxidation
vields large volumes of water to the internal envi-
ronment. Also, the lysis of lean tissue likewise
vields water, this time to the extracellular phase
of the body as the potassium is excreted. Finally,
renal autoregulatory mechanisms frequently ope-
rate constantly and inappropriately during starva-
tion and wasting so as to restrict the renal excre-
tion of water and sodium salts.

HAEMORRHAGE

In addition to the generally observed phenome-
na of body composition in disease, there are seve-
ral specific entities especially noteworthy in surgi-
cal care which deserve comment even in such a
brief review. First amongst these is haemorrhage.

Haemorrhage constitutes a sudden reduction in
the intravascular phase of body water. It is the
prototype of acute isotonic volume reduction.
This produces a distortion of the phase volume
distribution in the extracellular water so that a
disproportionately large amount is occupied by in-
terstitial fluid. There is a gradual transcapillary
refill of the plasma volume from the interstitial
phase which, through autoregulatory mechanisms,
brings the blood volume back to normal in about
20-40 hours. The increase in plasma volume
exactly equals the sum of the plasma and eryth-
rocytes lost. The refill then tapers off in an expo-
nential fashion and ceases. When complete, the
distortion of the L¥./P.V. ratio (the ratio of the
interstitial fluid to the plasma volume) is distor-
ted in the opposite direction as the plasma volu-
me has been restored to a value much higher than
normal at the expense of interstitial fluid. Work
done in man in the past 3 years demonstrates
that, while these events are proceeding, after a
single brisk haemorrhage (either venous or arte-
rial), there is a remarkable endocrine response
(Skillman, Lauler, Hickler, Lyons, Olson, Ball,
and Moore, 1967). This is a response which invol-
ves the reninangiotensin-aldosterone-vasopressin
system of hormones and is a fine example of the
endocrine autoregulation of body composition. Fi-
nally, over a period of several weeks after the ha-
emorrhage, erythropoietin (a hormone produced
primarily by the kidney in acute anaemic states)
acts to restore the erythrocyte volume to normal.

BURNS, CRUSH, PERITONITIS—THE THIRD-
SPACE EFFECT

Quite in contrast to wasting, with its general
over-hydration, or to haemorrhage, with a normal
interstitial fluid called upon to support the plasma
volume, there occurs in a variety of surgical situa-
tions a precisely inverse change. These are the trau-
mata which result in the formation of a localized
obligate parasitic oedema, a pathologic accumula-
tion of interstitial fluid which grows at the expense
of the plasma volume.

In burns this oedema is immediately deep to
the burned skin. A similar change occurs in peri-
tonitis from a variety of causes, including both
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perforation of the gastro-intestinal tract and pan-
creatitis; where there is venous obstruction to a
limb or to the portal system, the same series of
events occurs.

ISOTOPE KINETICS

The study of body composition requires an un-
derstanding of the rates of distribution of tracers
within the body. Interest in these curves has been
manifested since the early days of isotope rese-
arch. In Fig. 1 is shown a typical curve for water
distribution as reported from these laboratories
15 years ago (Edelman, 1952). The analysis of the
meaning of these curves is coming to the fore
again as, using computer techniques, it is possible
to define the rate constants with considerable ac-
curacy.

When a bolus of isotope is injected into the body
or into the organ system, three different types of
curves may be observed, depending upon the site
of sampling and the rates at which sampling oc-
curs.” First amongst these is the curve of mean
transit times whose analysis is familiar in the study
of cardiac output or circulation time. This is the
slope of the first passage.

Second, and best demonstrated by the local in-
jection of isotope (such as xenon or krypton) into
a specific organ bed, is the rapid decremental de-
cay. This second type of curve is the washout
phenomenon.

The third type of curve is the biological decay
slope, as already shown in Fig. 1. Here, over the
short term, one discovers a number of slopes or
exponentials which represent exchange of the iso-
tope into various areas of the body; in a sense,
this early portion of the biological decay slope is
a combination of the slope of the first passage
and the washout phenomenon. Then, over a lon-
ger period of time, the curve settles down to a
single exponential as equilibrium is attained. It is
from this equilibrium value that the dilution volu-
me is calculated. Finally, as the curve is extended
from hours to days (Fig. 2), one discerns the bio-
logical decay rate of the tracer in the system. In
this case the biological half-time for water is
shown. Similar data are available for a large num-
ber of ionic species and special molecular confi-
guratlons.

Of special interest is the fact that the late disap-
pearance slope of radiopotassium in a person on a
zero potassium diet is virtually flat. The body po-
tassium has no internal source of replenishment. It
is to be considered either as an infinity of tiny sub-
compartments with similar exchange rates or, wit-
hin the discriminative power of experimental accu-
racy, as an essentially unicameral system with an
intake and output derived solely from the extrace-
llular potassium. Although there is an energy-re-
quiring membrane importantly involved in main-
taining a potassium concentration gradient, this
aggregate cell membrane contains within its boun-
daries about 98 per cent of the body potassium.
Transfer rates a between body cells are not diffe-
rent enough to be discernible in the slope, with the
single exception of the erythrocyte. This non-nucle-
ated cell is slower to achieve potassium equili-
brium. The fact that the late potassium slope is es-
sentially zero on a nopotassium intake makes it a
prototype for examination of the mathematical
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Fr1c. 1.—Events in arterial blood following the injection of
deuterium oxide. Decay rates are shown for the several ex-
ponentials involved in this curve. The equilibrium concentra-
tion is that used for the measurement of total body water.

analysis of the equilibrium condition. Theoretical
interest which attaches to this phenomenon is
heightened by the fact that the total mass of potas-
sium (in mEq.) into which the radioactive tracer
equilibrates, when multiplied by a coefficient that
lies somewhere between 8.50 and 9.75, yields a fi-
gure for the total mass or weight (in g.) of cellular
protoplasm in the body.

BODY CELL MASS AND ENERGY
EXCHANGE

This remarkable figure for the total weight of
body cells, unobtainable even by gross dissection
of the carcass, should yield some interesting co-
rrelations with total energy expenditure, work
performance, and caloric requirement. In addi-
tion, the distribution of tissues within the body
cell mass, as between viscera on the one hand and
muscle tissues on the other, can be approximated
by examination of the ratio of total body potas-
sium to excreted creatinine.

In Fig. 3 is shown a regression of energy ex-
change on total exchangeable potassium (Kinney,
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F16. 2.—Long-term biological decay rate of heavy water
(D,0) in the human body. This single exponential expresses
total water turnover with a half-time of 9-11 days.
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FI16. 3.—Relationship of intermittently recorded metabolic
expenditure (LR.M.E.) to total echangeable potassium (K,
(65 observations). It is evident that at the higher levels of
(65 observations). It is evident that at the higher levels of
(large muscular individual) the cellular tissues are resting
during measurement. This is due to the larger occupancy of
the body cell mass by skeletal muscle at the higher weights.

Lister, and Moore, 1963). It will be noted that the
slope is not constant. This appears to be due to
the fact that in very large individuals (for exam-
ple, in heavily developed athletic males) a very
large amount of potassium (up to 60 per cent) is
in muscle cells. These cells are able to rest almost
completely during the measurement of energy ex-
change; they have little energy turnover per unit
body cell mass during measurement. By contrast,
in the wasted or chronically ill individual much of
this muscle has disappeared. The majority of
body potassium lies within viscera which must
perform 24 hours a day. In these people with
their muscle mass wasted away, we therefore find
a steeper slope for the regression of energy ex-
change on potassium content.

THE SKELETON

The mystery hidden in the closet of bhody com-
position is certainly the skeleton. It is heavy, dry,
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Fi16. 4.—Nomogram for estimate of skeletal weight from the
total exchangeable potassium (mEq.) and the K /F.F.8. ratio
(mEq. per kg.). This family of lines represents a series of
skeletal weight for adult man, as related to the two varia-
bles shown.

Addendum to ‘Body Composition and its Measurement
in vivo', by Francis D. Moore, pp. 431-5.
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Summary of isotope kinetics from a single-bolus intrave-
nous injection; arterial sampling. The curve of the first pas-
sage yields data on total flow, here shown as cardiac out-
put. There follows a slope described by a polynomial whose
rate constants are determined by the diffusion-limiting
boundaries in the system, here considered as the whole
body. The attainment of equilibrium distribution is indica-
ted when the curve assumes a single exponential whose slo-
pe is determined by the biological half-time; from this equi-
Iibrium value the dilution-volume is calculated.

and largely extracellular in content. For all these
reasons it distorts any interpretative framework
for body composition unless its weight can be
quantified with reasonable accuracy. In the skele-
ton collagen has been calcified as osteoid matrix;
it is only sparsely populated with cells. The total
content of potassium is low; the ratio of potas-
sium to fat-free solids (K /F.F.8)) is very low.

It is this unique relationship which has enabled
us to derive an expression for prediction of skele-
tal weight from the total potassium (as the body-
size parameter) and the K /F.F.S. ratio (as a ske-
letal weight corrector). A provisional nomogram
for this relationship is shown in Fig. 4. A recerlt
opportunity to dissect a human cadaver, in whom
body composition had been measured prior to de-
ath, has made it possible to modify this theoreti-
cal nomogram for observed data. The modifica-
tion is small and shows skeletal weight to be
slightly lower than predicted here.

Future horizons of this field include the measu-
rement of other exchangeable pools, the study of
obesity, the study of isotope kinetics as a reflec-
tion of the pathophysiology of trauma or disease,
the drawing up of an accurate account sheet for
the distribution of cardiac output amongst tissues,
and the distribution of oxidative energy require-
ment amongst families of body cells.
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Conocimiento y actitud sobre la desviacion en la préctica clinica medica
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Sr. Director:

El concepto de error médico tiene diferentes acep-
ciones (véase 7 para una revision exhaustiva). En la
actualidad se prefiere la denominacién de desviacion
al término error, por la posible implicacion legal aso-
ciada a este significado.

En 1991 investigadores de la Harvard Medical
School publicaron una serie de articulos sobre los
eventos adversos, o simplemente desviacion en la
préactica médica? °. En conjunto, en estas publicacio-
nes se concluye que la frecuencia de la desviacion
médica oscila entre un 2,9% y un 3,7%. En Espaiia el
problema no ha sido abordado.

En una encuesta transversal describimos el conoci-
miento y la actitud que tienen los médicos de un hos-
pital espafiol de tercer nivel acercade ladesviacion en
la préctica médica.

De una poblacién de 370 médicos de plantillay re-
sidentes del Hospital Universitario de Canarias se se-
lecciond por muestreo aleatorio simple una muestra
representativa de 270 médicos, incluido e 20% asu-
mido de pérdida (54 médicos). El error de estimacion
se establecio en e 3%, la potencia se establecié en el
80% Yy €l nivel de confianza en el 95%.

Cada médico de la muestra recibié un cuestionario.
Este constaba de dos partes, unas instruccionesy 8
preguntas con formato variable. En las instrucciones
seindicabaque esanénimoy fechay lugar paraentre-
gar unavez cumplimentado. Se realizd en septiembre
del 2000.

Las preguntas 1y 2 aludian alafrecuenciay grave-
dad con la que piensan que ocurren las desviaciones
médicas. La pregunta 3 cuestionaba sobre el concepto
de desviacion médica. Las preguntas 4 y 5 intentaban
medir las causas de falta de comunicacion sobre el
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38320 LaLaguna. Santa Cruz de Tenerife.
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problemay larepercusién que tiene el problemaen la
conciencia del médico, la pregunta 6 pretende medir
como se toma las decisiones en presencia de un caso
problema. Por Ultimo, las preguntas 7 y 8 cuestionan
sobre €l mejor método para informar, registrar y ana-
lizar los casos de desviacion.

Lamuestra se estratifico de acuerdo con los afios de
gjercicio profesiona en dos categorias. superior o in-
ferior a 10 afios. Las comparaciones de proporciones
de respuesta entre ambos grupos se realizaron con la
prueba x2. Se consideraron significativos el contraste
con p < 0,05.

Contestaron a cuestionario y lo entregaron 86 mé-
dicos (23,2% de la poblacién médica del centro), que
es un 39,8% de lamuestra calculada. Debido aesto, la
potencia queda finalmente en el 63%. Por tanto, la ca-
pacidad de generalizacion de los resultados queda res-
tringida a los médicos que entregaron €l cuestionario
y sus datos analizados.

Latabla | muestralos porcentajes de respuesta en
cada pregunta. Podemos concluir que, por un lado, los
médicos interesados |o consideran un problema fre-
cuente, que afecta el sentido de responsabilidad y cul-
pabilidad del 90% de los facultativos, por otro lado
las decisiones diagndsticas o terapéuticas se realizan
individualmente, con el asesoramiento de los compa-
fieros en las sesiones clinicas, no reconociéndose para
latoma de decisiones la antigliedad, |a experiencia o
lajerarquia. Por Gltimo desconocen quién es el
responsable del control y registro de la desviacion
médica.
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Tablal
Resultado al cuestionario enviado a médicos de un hospital terciario sobre los errores médicos

N.° de pregunta

Respuesta mas significativa

12

22

3a

42

52

6.2

72

8.2

¢Qué frecuencia estimas hay de errores médicos en un
hospital ?

¢Queé frecuencia estimas, de éstos, ocurren casos con
resultado grave o muerte por los errores médicos en los
ingresados?

¢Qué o cudles definicidn(es) te gustan mas para€l error
médico?

¢Por qué crees que no se comentan |os errores médicos?

¢Repercute interiormente |a conciencia de un error
propio?

¢En un caso problema con cudl o cudles delas
siguientes afirmaciones estds més identificado?

¢Como deben manejarse los errores médicos en tu
opinion?

¢Debe haber constancia de |os errores?

Un 65% de los encuestados estiman la frecuenciaentre el 10

y 21% de los ingresos

Un 73% estiman que hay una mortalidad entre 1 y 10%o de

los errores

Un 65% aceptan |la propuesta de definicién de error médico

“un fallo o complicacién en la evolucion clinicade un

paciente por equivocacion del médico en unaorden o

actuacion terapéutica’

Un 46% estiman que no se comenta habitualmente €l error

médico por vergiienzay un 33% por miedo a una demanda
judicia

Un 84% aceptan la conciencia de un error médico, les afecta

en concienciasi ha habido repercusion clinica

Un 47% afirma que un médico de plantilla puede decidir la

conducta oidala opinién del equipo en sesion clinica

Un 48% contesta que |os errores médicos deben analizarse

aisladamente por el médico responsable sin darle publicidad

No hay ninguna propuesta dominante, e incluso se considera

imprudente
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Hace mucho tiempo que recibimos la revista Nutri-
cion Hospitalaria que usted tan acertadamente dirige
y cuya lectura siempre acostumbra ser gratificante ya
gue a menudo se publican trabajos ciertamente origi-
nales.

Nuestra sorpresa ha sido grande cuando en el Su-
plemento 1-2000 de dicha revista, €l articulo publica-
do como “Original” (pag. 5-13), contiene ademas de
errores considerables, textos y cuadros copiados lite-
ralmente sin citar la fuente y con referencias biblio-
gréficas nada actualizadas.

Acompafiamos fotocopia del articulo en cuestién®,
donde en verde hemos resefiado algunas citas y tablas
exactas del capitulo Alimentacién equilibrada del
adulto del libro Alimentacion y Dietoterapia, cuyos
autores somos |los firmantes de esta carta y que viene
publicando la Ed. Mc Graw-Hill Interamericana des-
delal.2edicion en 1988, la2.2en 1993y la 3.2 en
1999. Los errores, marcados en rojo, resefian tanto las
citas atrasadas como €l error copiado un uno que se
publico en la primeraimpresion de la edicién de 1993
de nuestro libro, que fue enseguida subsanado en la
segunda reimpresion de lamisma 2.2 edicion.

Se trata de un error de imprenta al escribir 2-5 ra
ciones de carnicos cuando en realidad se trata de reco-
mendar 2,5 6 2 1/2 como actualmente se cita para no
inducir a errores. Cualquier persona que publica sabe
gue estas cosas pasan (un guién en lugar de una co-
ma), pero el que copia sin criterio se expone aridicu-
los de esta indole.

Latabla V| esté copiada exactamente de nuestro li-
bro, sin que se cite al pie, como es una costumbre
aceptaday derigor hacerlo.

Nuestra sorpresa no se queda aqui, ya que seguida-
mente reproduce la explicacién del concepto de ra-

* El articulo puede consultarse en el nimero correspondiente de
Nutricion Hospitalaria.
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cion mezclando € concepto de racidn o porcién para
personas sanas, con €l de la racién de 10 gramos de
glucidos para aplicar a diabéticos. A todas luces son
conceptos diferentes y en este sentido deberia existir
un mayor rigor para no confundir a lector cuando ex-
plicalo que se hace en su hospital.

Nuestro escrito, y en bien de larevista que usted di-
rige, desea llamar la atencion del Comité de Redac-
cidn, sobre este tipo de acciones oportunistas a veces
e inconscientes otras que cada dia son mas comunes
en personas que han llegado a mundo de la nutricién
recientemente, no se documentan suficientemente
bien y no tienen en cuenta el trabajo de muchas perso-
nas, entre las que nos contamos que nos hemos carac-
terizado por la seriedad, €l rigor y €l respeto que nos
merece ser profesionales de la nutricion aplicada, en-
tendiendo la importanciay la responsabilidad que
conlleva el aconsgjar a la poblacion sana o enferma
sobre su aimentacion.

Sirva también este escrito para reivindicar que los
Servicios de Nutricién y Dietética de todo el pais
cuenten en sus equipos con los ya largamente desea
dos Dietistas-Nutricionistas, que actualmente ya se
forman en varias universidades espafiolas, que cuen-
tan con una formacion homolable en Europa con € ti-
tulo oficial de diplomados en Nutricion Humanay
Dietética.

Dejando a su entera libertad la posibilidad de hacer
llegar alos interesados nuestra quejay de publicar to-
tal o parcialmente esta nuestra “carta al Director”,
guedamos a su entera disposicion para ampliar cual-
quier informacién que pueda desear.

Muy atentamente

Pilar Cervera, Jaume Clapés
y Rita Rigolfas

—
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Comentariosdel Dr. Antonio Pérez dela Cruz, presidente

del Comité de Etica de SENPE

A laatencién del Dr. D. Jesus Culebras
Director de Nutricién Hospitalaria

Mi querido amigo:

Recibo tu carta fechada el 30/07/01 referente alos
comentarios que dofia Pilar Cervera, don Jaume Cla-
pés y dofa Rita Rigolfas hacen respecto al articulo
“ Principios de dietética. Piramide de los alimentos:
relacién enfermedad-nutricion” , firmado por MJ Pi-
con César, J.I. Ulibarri y A. Mancha, y publicado en
Nutr Hosp, 2000, XV (suppl. 1).

Evidentemente creo que se trata mas de un proble-
ma de “estética’ que de “ética’, en el que los recla
mantes no se sienten suficientemente citados y reco-
nocidos por los autores del articulo.

Lastablas|ll, IV y VI, alas que los audidos se re-
fieren, contienen a mi parecer informacion “general”
y lo suficientemente “no original”, como para que la
omision de los autores suponga un hecho trascenden-
tal de cara ala generacién de una opinion cientifica,
tal como ocurre en los disefios experimentales que
aportan resultados propios y exclusivos.

En este sentido, aunque €l trabajo figura como “ ori-
ginal”, se trata en realidad de una “revision”, carente
de resultados propios, pero no por ello menos intere-
sante paralos lectores de Nutricién Hospitalaria.

Referente al gramaje de las raciones, parece que no
se trata de un “lapsus calami” sino de una expresion
inadecuada de los autores, que evidentemente puede
inducir a confusion, pero que los que nos dedicamos a

la nutricion rapidamente captamos; y en €l caso de un
lector no versado en nutricién, no le basta con la lec-
tura del articulo en cuestion para hacer “nutricion cli-
nica’, sino que precisa recurrir a otras fuentes docu-
mentales como por ejemplo la 3.2 edicion del libro
Alimentacién y Dietoterapia cuyos autores son los re-
clamantes, y cuya consulta les permitiré aclarar este
concepto.

El primer pérrafo de la segunda pégina de la carta
gue sete hadirigido, creo que directa o indirectamen-
te vierte unas descalificaciones sobre los autores del
articulo, totalmente injustificadas e injustificables,
teniendo en cuenta la trayectoria profesional tanto de
J. I. Ulibarri como de A. Mancha (desconozco la de
J. M. Picdn), que desde hace 2 décadas no solo ense-
fian sino que practican la nutricion clinica en un cen-
tro hospitalario de reconocido prestigio.

El siguiente y pentltimo pérrafo de dicha misiva
supone unareivindicacion de tipo laboral que debe de
hacerse en otros foros y no dentro del contexto de una
reclamacion de contenido cientifico.

Evidentemente, serd clave conocer laopiniény la
respuesta de los reclamados cuya actitud no me com-
pete prejuzgar pero que presumo darén cabida a las
expectativas de |os reclamantes.

Siempre a tu disposicién recibe un abrazo

Antonio J. Pérezdela Cruz
Vocalia de Etica
Comité Cientifico-Educacional dela SENPE
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Nutricion
Hospitalaria

Contestacion delaDra. M.2 José Picon César

Estimado Dr. Culéebras:

Con fecha de hoy, he recibido la carta nUmero
2.139 enviada a usted y firmada por |os doctores Cer-
vera P, Clapés Jy Rigolfas R en referenciaal articulo
publicado en el suplemento 1-2000 (pégs. 5-13) de su
revista, del cual aparezco citada como autor primer
firmante. Si bien dicho escrito esta fechado € 1 de ju-
lio de 2001, esta documentacién no llega a mi poder
hasta €l dia de hoy debido, entre otros motivos, a que
ya hace mas de un afio que no trabajo en ese centro.
En cualquier caso, me apresuro a responder puesto
gue soy la primerainteresada en aclarar |0s aspectos a
los que se hace mencion.

Ante todo quisiera presentar mis discul pas ante los
autores que hayan podido sentirse perjudicados y ante
loslectoresdelarevista. No es ni serdnuncami inten-
cion aprovecharme del trabajo de otros. Me gustaria
gue tuvieran la certeza de que en ningin momento ha
habido malafe en mi actuacion.

A continuacién, paso a exponer algunos aspectos
gue considero de interés con relacién alo sucedido:

1. Textos extraidos del capitulo Alimentacién
Equilibrada del Adulto del libro Alimentacién y Die-
toterapia, Ed. Mc Graw-Hill Interamericana, 2.2 edi-
cion de 1993. Efectivamente, asi como en €l ltimo
parrafo delapaginab del articulo se hace unareferen-
ciaal libro con €l superindice correspondiente (en este
caso 2), mi error fue no colocar el mismo superindice
al citar otros fragmentos a los que se alude. Por gjem-
plo, en la pégina 7, parrafo 3 de la segunda columna,
existe un fragmento tomado de la pagina 112 de dicho
libro.

2. Tablas: lastablaslll, IV y VI han sido tomadas
del libro y aparecen sin la cita habitual al pie, 1o que
en ningun caso significa que pretenda atribuirme la
originalidad de las mismas. Se trata de un nuevo error
de omision por mi parte. La existencia en el articulo
de otras tablas junto con su fuente de origen demues-
tralafalta de intencionalidad.

3. Citasatrasadas: si con este término que se utili-
zaen lacarta serefieren a que la edicion que poseo de
su libro no es la Gltima, debe tenerse en cuenta que el
articulo se escribid en mayo de 2000 y yo desconocia
en ese momento la existencia de una nueva edicion;
de hecho, hasta hoy no la conocia. Si se refieren a
otras citas bibliogréficas, no tengo mas que decir que
son de las que disponia en ese momento, y ho me pa-
recen inoportunas en un articulo de revision de un te-
mamuy general como es el que se trataba.
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4. Errata: como ya he expuesto la edicion e im-
presion que poseo del libro esla que se publico con la
errata de “2-5" en lugar de “2,5". Como los autores
han notado, €l error de imprenta, una vez mas, ha pa-
sado desapercibido.

5. Estoy completamente de acuerdo en que € con-
cepto deracion no estabien explicado y no sediferencia
bien entre lo que esracion de alimento para personas sa-
nasy el deraciones de hidratos de carbono para diabéti-
cos. Soy consciente de que son conceptos diferentes y
admito que € texto puedellevar alaconfusion. En cual-
quier caso deben ustedes saber que en la Seccién de Nu-
tricion Clinicay Dietética del Hospital Universitario de
La Princesa de Madrid se utilizan estas raciones de hi-
dratos de carbono tanto para sujetos diabéticos como no
diabéticos desde antes de mi llegada a servicio.

He intentado explicar los puntos que considero més
importantes alos que |os autores se refieren sin &nimo
de excusarme ni de eludir mi responsabilidad en nin-
gun momento. Asumo como primer autor todo lo que
hay escrito en dicho articulo y una vez mas pido dis-
culpas por errores que son fruto mas de mi inexpe-
riencia que de malafe.

Sin embargo, creo que también es justo que conoz-
can las circunstancias en que se escribi6 este articulo.
Inicialmente la persona coordinadora del suplemento
asigno su redaccion al jefe de la seccion, quien, tras
demorar su elaboracion durante meses, decidio encar-
garme dicho trabajo puesto que urgia su publicacion
en un breve plazo de tiempo.

Yo, en ese momento me encontraba trabajando en
esa seccién con un contrato tempora de 6 semanas y
estaba asumiendo la précticatotalidad de lalabor asis-
tencial, por lo que no disponia del tiempo, de la expe-
riencia, ni de los medios necesarios para haber reali-
zado un trabajo mejor, y mucho menos, de la
capacidad de negarme a realizar un encargo de ese ti-
po, dadas mis circunstancias laborales precarias, que a
dia de hoy siguen siendo similares. Esto, junto con la
falta de experiencia en la publicacion de articul os, tie-
ne mucho que ver con los resultados final es.

Quedo a su entera disposicion en la siguiente direc-
cion: Avda. de Moliére, 39, 2.° C. 29004 Malaga, o
bien a través de mi direccion de correo electronico:
mjpicon@terra.es.

Atentamente

Dra. M.2 José Picon César

—
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Francis Daniels Moore en 1975 (1913-2001)
Fotografia de Karsh. Ottawa

D. Moore, después de sufrir problemas cardiovas-

cularesy unainsuficiencia cardiaca severa. En estas
circunstancias y siendo congruente con sus convicciones y
principios, opt6 por el suicidio. Era miembro de Honor de
la SENPE.

Nacio en el seno de una familia multimillonariay se
cuenta que, a su ingreso en la Universidad de Harvard, en
lacasillade“ profesion del padre” escribié Tycoon (magna-
te). Sin embargo, eligié una vida austera, dedicada por
completo alamedicinay alainvestigacion.

Hizo laresidencia en € Massachussets General Hospi-
tal. En 1942, siendo residente de cirugia, participd muy ac-
tivamente en la asistenciaalos cientos de heridos, muchos
de ellos grandes quemados, otros con problemas respirato-
rios graves y fracturas multiples, del incendio de la disco-
teca Cocoanut Groove de Boston. Moore concibi6 enton-
ces que para los desastres multitudinarios y para los
pacientes criticos la asistencia tenia que ser de proporcion
1:1 acada paciente, en todos | os aspectos. Desarrollé a par-
tir de aguel luctuoso suceso el concepto de las unidades de
cuidados intensivos en |os hospitales.

En 1947, con treintay cuatro afios recién cumplidos,
obtuvo la cdtedra Moseley de Cirugiay fue nombrado Jefe
del Departamento de Cirugia del Hospital Peter Bent Brig-
ham (hoy Brigham and Women), puesto que ocup6 durante
treinta afios, hasta 1976, fecha en que renuncio a cargo.

Posteriormente se dedicd aasesorar al gobierno de Es-
tados Unidos en proyectos espaciales (programa Apollo) y
en los programas de asistencia medica a clases pasivas,
(Medicaid y Medicare). Moore propuso a su gobierno que
las unidades de higado se financiaran con impuestos sobre
el alcohol y el cancer de pulmén se repercutiera sobre el
tabaco.

Q |la edad de 88 afios, ha fallecido en Boston, Francis

* Direccion para correspondencia: Jesus Culebras, Jefe de Servicio de
Cirugia Il, Hospital de Ledn.

Apartado 1351, 24080 Ledn

E-mail: jmcul ebras@tel efonica.net

Su dedicacion a la Universidad de Harvard continud,
promoviendo la consecucion de fondos para €l nuevo hos-
pital Brigham and Women, con la creacion de la catedra
Francis D. Moore, que ostenta actualmente Nicholas Til-
ney y con la Fundacion paralainvestigacion quirdrgica
que lleva su nombre y el de su mujer (The Laura B and
Francis D. Moore Endowment Fund for Surgical Research
at Harvard Medical School).

En larevista New England Journal of Medicine ha si-
do responsable de la seccién de critica de libros durante
muchos afios.

M oore describid |os métodos de determinaci on isotopi-
cade agua, potasio, sodio, nitrégeno, volumen sanguineo y
de muchas otras sustancias y como cambian en lasalud y
en la enfermedad. En el libro The Body cell mass and its
supporting environment? establ ece las bases de lamedicion
isotopica de la composicion corporal, desarrollada por él.

L as contribuciones de Moore fueron decisivas para co-
nocer el medio interno, las fases de stressy €l fracaso mul-
tiorganico, sentando las bases para la nutricion artificial.
Sus libros Metabolic Response to Surgery(1952)® y Meta-
bolic Care of the Surgical Patient(1959)*, magnificos trata-
dos sobre los problemas del medio interno en la cirugia
moderna, se convirtieron en libros de texto para estudian-
tes de medicinay fueron traducidos a multiples idiomas

Bajo su direccion, el Departamento de Cirugia del hos-
pital Peter Bent Brigham se convirtié en lider en trasplan-
tes de 6rganos. En 1954 se realizo alli el primer trasplante
de rifién entre gemelos idénticos, estableciendo posterior-
mente |as bases para el trasplante autologo entre individuos
no emparentados. Por estas contribuciones, Joseph Murray
recibié el premio Nobel en 1990. (figura 1)

Moore también contribuyo de manera significativa a
desarrollo de los trasplantes de higado. Sus descripciones
en 1958 de trasplante experimental en perros son similares
alos procedimientos que se utilizan en la actualidad.

De plumamuy hébil y con tremendaimaginacion, tam-
bién escribi6 para el publico en general. En 1934, siendo

—
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Figura 1. “ Primer trasplante de rifién con éxito (The first suc-
cessful Kidney Transplantation)” de Joel Labb, cuadro expues-
to en la Biblioteca Countway de Harvard, sede del New England
Journal of medicine, donde Moore tenia su despacho. Es un mu-
ral impresionante que cuelga al lado del 6leo “ Primera demos-
tracion del Eter” de Hinckley. EI mural de Labb inmortaliza
aquel trasplante de diciembre de 1954. En él aparecen todos los
que participaron. Joseph Murray es €l cirujano, Leroy Vandam
el anestesista y Francis Moore es “ el cirujano ayudante que
transporta @ rifién desde la mesa del donante a la del receptor” .

estudiante de pregrado en Harvard, escribié una opereta ti-
tulada Hades, the ladies, en la que anticipabala llegada de
las mujeres a la Universidad. Sus libros Give and Take® y
Transplant® describen en lenguaje coloquia la problemé-
ticade los trasplantes de tejidos.

Su libro autobiogréfico “Miracle and Privilege: Re-
counting a Half-Century of Surgical Advance” (1995)”
hace un repaso exhaustivo a sus treinta afios al frente del
Brigham, al progreso de la medicina, alamiriadade ciru-
janos, americanosy extranjeros, que se formaron con él, a
la problemética de la asistencia publica, a las anécdotas
que surgieron durante el periodo y a sus vicisitudes per-
sonales. Este libro fue comentado en nuestra seccién de
libros®

Moore harecibido infinidad de premiosy distinciones.
Doctor Honoris Causa de diversas Universidades de Ingla-
terra, Canad, Francia, Irlanda, Dinamarca, Noruega, Sue-
cig, Italia, Australia, Nueva Zelanda, etc. Presidente de la
Society of University Surgeons (S.U.S), de la Society of
Clinical Surgery, de la American Surgical Association
(A.S.A.) y delaBoston Surgical Society. Miembro del Co-
mité Editorial de Annals of Surgery, New England Journal
of Medicine y Journal of Surgical Research.Miembro de
diversos comités asesores del Gobierno de los EE.UU., de
laN.A.S.A., del Instituto Nacional del Cancer (N.I.H.), de
la Academia de Ciencias de los EE.UU. y de la Comision
de bicentenario de los EE.UU.

Recibié la medalla Bigelow, la medalla Harvey Allen,
la medalla especial de |la Sociedad Internancional de Ciru-
gia, el premio Blakeslee de la Asociacion Norteamericana
de Cardiologiay la medalla Lister de Inglaterra. En 1981
fue elegido miembro de la Academia Norteamericana de
Ciencias

A pesar de sus multiples compromisos, sus momentos
de descanso |os dedicaba a su amplia familia, (deja mujer,

cinco hijos, diecisiete nietos y cuatro biznietos) a trabajar
en su segunda residencia en Marion, en la bahia de Buz-
zards, cerca de Cape Cod, alanavegacion por la costa Este
de Norteamérica, alapescay atocar €l piano.

Moore visito Espafia varias veces. En la memoria
anual del Hospital Peter Bent Brigham de 1976 escribio
unaseriede reflexiones profundas sobre el futuro de Espa-
flabajo el rey Juan Carlosy apostaba por €l éxito de nues-
tro pals.

En 1980 tuvimos el honor de contar con Moore en la
Segunda Reunion de la SENPE, en Barcelona. Moore, en
1989 apoyo decisivamente la inclusion de Nutricién Hos-
pitalaria en la base de datos de Index Medicus y Medline.
La SENPE por su parte, acordd, en 1988 contribuir con
1000 ddlares a la creacion de la cétedra Francis D. Moore
de Cirugia.

No hay duda de que Moore ha sido uno de los ciruja-
nos més influyentes en el progreso de la cirugia en la se-
gundamitad del siglo XX.

Unaultimareflexion: Moore, adalid de la etica, defen-
sor aultranzade lavidahumanay delos més desvalidos ha
decidido en los ultimos momentos acabar con su vida. Es-
toy absolutamente seguro de que no fue un acto de deses-
peracion, sino un ultimo acto de amor hacia los que le ro-
deaban, consciente de que su situacion clinica no tenia
vuelta atrés. Es probable que este gesto de Moore influya
en los debates sobre eutanasia que en el ambito mundial es-
tén teniendo lugar. Por sus contribuciones cientificas y por
esta ultima accién suya, Moore permanecera vivo en nues-
tras memorias.

Descanse en Paz

Jests M. Culebras
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NOTA FINAL:

Jestis Culebras, Presidente de Honor de la SENPE y Di-
rector de NUTRICION HOSPITALARIA, trabajo con Fran-
cisD. Moore en e hosptal Peter Bent Brigham de la Univer-
sidad de Harvard desde 1974 a 1976 como Harvey Cushing
Research Fellow de Cirugia
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