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Resumen

Introduccién: El cancer colorrectal (CCR) es la se-
gunda causa de muerte por cancer en Espafia, alcanzan-
do el primer puesto entre la poblacion sin habito taba-
quico. Estambién el tumor que presenta una mayor
incidencia a un afio. En los Ultimos afios se aprecia una
cierta disminucion de su incidencia, asi como un aumen-
to importante en la supervivencia media a 5 afios.

Patogenia: La mayoria de los CCR se desarrollan a
partir de pdlipos benignos. La hipétesis de Vogelstein
sugiere una progresion ordenada desde una mucosa
normal a un pdlipo pequefio, a un pdélipo grandey, final-
mente a un CCR. En este proceso, las células que se
transforman seirian cargando de alter aciones molecula-
res.

Factores genéticos: El 20% delos CCR tienen un tras-
fondo genético, aunque de éstos en sdlo una cuarta parte
tiene una importancia fundamental. La mutacién en €l
gen APC (o FAP) es uno de los eventos genéticos mas
tempranos que pueden apreciarse en la progresion tu-
moral. Cuando esta mutacion apar ece en la linea ger mi-
nal, da lugar ala poliposis adenomatosa familiar (que
evoluciona a CCR en el 100% de los casos) o al s. de
Gardner (si presenta alteraciones extracolonicas). La
mutacion del gen dela p53 es un evento tardio en la
transformacion celular, pero facilita la acumulacion réa-
pida de mutacionesy confiere ventaja en la superviven-
ciadelas célulastumorales. L as mutaciones en |los genes
implicados en la inestabilidad microsatélite estan rela-
cionados con la presencia de defectos en la reparacion
deerroresen el ADN; su correlato clinico son los sindro-
mes de Lynch tipo | y I1. Otros genes importantes rela-
cionados con e CCR son: DCCy ras.

Factoresclinicos: La enfermedad inflamatoria intesti-
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AETIOPATHOGENIC FACTORSIN COLORECTAL
CANCER. GENETIC AND CLINICAL ASPECTS
(PART ONE OF TWO)

Abstract

Introduction: Colorectal Cancer (CRC) isthe second
cause of death in Spain, reaching the first place in non-
smoking population. It isalso the tumour with the grea-
test one-year incidence. The last few years some reduc-
tion in itsincidence along with a greater 5-year average
survival has been observed.

Pathogenesis: Most CRCs develop from benign
polyps. Vogelstein’'s hypothesis suggests an orderly pro-
gression from normal mucosa, to a small polyp, toalar-
gepolyp and finally toa CRC. In this progression trans-
forming cells will be increasingly charged with
molecular alterations.

Genetic Factors: 20% of CRCs have a genetic back-
ground although only a fourth of these are genetically
based. The APC (or FAP) gene mutation is one of the
earlier events that can be seen in tumour progression.
When this mutation appearsin the germ lineit renders
Familial Adenomatose Polyposis Syndrome (that evol-
vesto CRC in a 100% of cases) or to the Gardner Syn-
drome (if it has extracolonic expressions). The p53 mu-
tation is a late event in cellular transformation but it
makes a rapid accumulation of mutations an easier pro-
cessand it confers advantagesfor survival of the tumour
cells. Mutations in the genes implicated in microsatelite
instability arerelated to DNA error repair; their clinical
correlatesarethe Lynch | and 11 syndromes. Other im-
portant genesrelated to CRC are DCC and ras.

Clinical Factors: Inflammatory Bowel Disease (parti-
cularly Crohn’s disease) is the most important clinical
factor, it may enhance basal risk 30 times. Other risk
factors are: previous malignant conditions, pelvicirra-
diation and previous surgery (cholecystectomy and ure-
terosigmoidostomy). The endocrinologic factors have a
rising importance and so hormonal substitution ther apy
for menopause and multiparity can provide some pro-
tection. The use of NSAIDs can also be protective (spe-
cially COX-2 inhibitors).

63

—



nal (particular mente, la enfermedad de Crohn) esel fac-
tor clinico masimportante, pudiendo llegar a multipli-
car por 30 € riesgo basal. Otros factores de riesgo son:
enfermedad maligna previa, irradiacion pélvicay ciru-
gia previa (colecistectomia y ureterosigmoidostomia). A
los factor es endocrinol égicos se les confier e cada vez una
mayor importancia. Asi, el tratamiento hormonal susti-
tutorio en la menopausiay la multiparidad pueden con-
ferir proteccion. El uso de AINE puede ser también pro-
tector (especialmenteinhibidoresdela COX-2).

Conclusiones: Es importante que las personas que se
identifiquen como de alto riesgo para desarrollar un
CCR se sometan a un seguimiento clinico y endoscépico
estricto para identificar precozmente un tumor o reali-
zar una cirugia profiléctica. El uso de tratamiento hor-
monal sustitutorio o AINE anti-COX-2 pueden ser en el
futuro productos quimiopr ofilacticos eficaces.

(Nutr Hosp 2002, 17:63-71)

Palabras clave: Anti-COX-2. Cancer colorrectal. Enfer-
medad inflamatoria intestinal. Gen. Mutacion. S. Gardner.
S. Lynch. S. poliposis adenomatosa familiar. Tratamiento
hormonal sustitutorio.

Introduccién

El adenocarcinoma de colon y recto afecta a una
persona de cada veinte en EE.UU. y en la mayoria de
los paises occidentales'. Con mas de 155.000 casos
nuevos a afio en EE.UU., supone un 15% de todos los
tumores malignos'. En Espafia, en el afio 2000 se re-
gistraron 10.952 defunciones por este tumor, con lo
gue se trata de la segunda causa mas frecuente de
muerte por cancer después del cancer de pulmon
(17.668 defunciones ese mismo afio)? y la primera en-
tre la poblacion sin habito tabaquico®. Sin embargo, si
nos vamos alos datos de incidencia, vemos que €l can-
cer de colon y recto (19.166 casos) esta por delante del
de pulmdn (18.378). En el caso de la prevalenciaa un
ano, las diferencias se acentlian: cancer colorrectal
(14.931) y cancer de pulmén (7.844) por lamenor leta-
lidad del primero. Las diferencias son mucho mayores
en laprevalenciaab afios, aunque aqui € cancer colo-
rrectal (55.008) esta superado por el cancer de mama
(62.228)?, por ser a su vez mucho menos letal a pesar
de afectar cas exclusivamente a sexo femenino.

En los Ultimos afios (desde 1986), la incidencia del
céncer colorrectal (CCR) esta descendiendo en EE.UU.,
aunque esto parece més debido al uso intensivo de colo-
noscopias de screening y polipectomias que a un mejor
control de los factores etiolégicos'. Por otro lado, se ha
conseguido también un aumento de la supervivenciare-
lativa a cinco afios, a pasar de un 41% en los afios cin-
cuenta a un 54% en los ochenta. En el caso del cancer
de recto, |os resultados parecen ser alin mejores..

Mas del 95% de los CCR son carcinomas y de éstos
alrededor de un 95% son adenocarcinomas®, por lo tan-
to en lo sucesivo emplearemos indistintamente | os tér-
minos de CCR o de adenocarcinoma colorrectal, a no
Ser que se precise expresamente. Entre los tumores co-
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Conclusions: It isimportant that peoplewho areiden-
tified as having a high risk for developing a CRC are
subjected to a strict clinical and endoscopic follow-up in
order to be able to identify an incipient tumour or to
practice prophylactic surgery. The use of hormonal
substitution therapy or anti COX-2 NSAIDs can be fu-
ture useful chemoprophylactic agents.

(Nutr Hosp 2002, 17:63-71)

Key words: Anti COX-2. Colorectal Cancer. Familial
Adenomatose Polyposis. Gardner S. Gene. Hormonal
Substitution therapy. Inflammatory Bowel Disease. Lynch
S. Mutation.

lorrectales malignos que no son adenocarcinomas, nos
encontramos. tumores de células escamosas 0 mixtos,
tumores carcinoides, neoplasias linfoides o hematol -
gicas, leiomiosarcomasy tumores no clasificados'.

2. Historianatural y patogeniadel CCR

Desde hace mucho tiempo se piensaque el CCR es-
t& causado o promovido por factores ambientales,
principalmente de origen dietético. Asi se han encon-
trado mutagenos en sujetos que consumen una dieta
occidental, como, por ejemplo, fecapentanos, 3-ceto-
esteroides, productos de pirdlisis (consecuencia del
cocinado de los aimentos) y también los acidos bilia-
res normales. Estas sustancias, junto con la relativa
carencia de productos presuntamente protectores, la
presencia de un pH relativamente alcalino en las he-
Cesy un sustrato genético apropiado favorecerian la
transformacion malignadel epitelio colorrectal.

Hay muchos datos que sugieren que la mayoria de
los CCR se desarrollan a partir de pélipos benignos.
Asi, lateoria de la carcinogénesis col6nica (hipétesis
de Vogelstein) sugiere que hay una progresion orde-
nada desde mucosa hormal a mucosa hiperproliferati-
va, a polipos pequefios con pequefio potencial malig-
no, a pélipos mas grandes con displasia, a células
transformadas pero no invasivas que constituyen el
carcinomain situ, a tumores invasivos pero no metas-
téticosy, finalmente, atumores metastésicos’. Asi, los
pdlipos que presentan una mayor predisposiciéon ala
transformacion maligna son |os adenomas vell0sos.
Sin embargo, cada vez se esta reconociendo mas que
los pdlipos hiperplésicos (metaplésicos) colorrectales
pueden ser auténticas lesiones neoplasicas, ya que
contienen cambios genéticos que también se ven en el
CCR, incluyendo mutaciones de K-ras e inestabilidad
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microsatélite (ver mas adelante). Esto podria ser parti-
cularmente cierto para los pélipos hiperpléasicos del
colon derecho’.

Esta transicion esta asociada a alteraciones mol ecu-
lares adquiridas que probablemente supongan pasos
importantes en el desarrollo del tumor®. Asi, es nece-
sario que tengan lugar al menos de 5 a 7 alteraciones
moleculares importantes para que una célula epitelial
normal evolucione clonalmente a carcinomé’. Las de-
leciones cromosdmicas especificas son especia mente
significativas, puesto que representan habitualmente
la pérdida de genes supresores’. Los pasos mas impor-
tantes son |las alteraciones en los genes APC (cromo-
soma 5q), DCC (18q), p53 (17p), la mutacion del on-
cogén k-rasy las pérdidas cromosomicas asociadas
con lainestabilidad cromosdémicay molecular. Las
mutaciones adquiridas o heredadas de |os genes que
se encargan de reparar los dafios del ADN juegan
también un papel importante en la predisposicion de
las células epiteliales colorrectales a las mutaciones.
No todos los tumores necesitan adquirir todas y cada
una de las mutaciones, ni tampoco es necesario que
las mutaciones tengan lugar en un orden especifico,
pero €l tipo de mutacién puede influir en €l tipo o tasa
de cambio patol 6gico en los tumores®.

El hecho de que la enzima ciclooxigenasa-2 (COX-
2) se exprese en un 90% de los CCR esporadicos, en
un 40% de | os adenomas colénicos y no se exprese en
el tgjido coldnico normal, hace pensar que juega un
papel en la carcinogénesis en este érgano y esalavez
la base tedrica para €l uso profiléctico de inhibidores
tanto especificos como inespecificos de este enzima
(AINE), como se verd més adelante.

3. Factoresgenéticos

Alrededor del 80% de los CCR surgen espontanea
mente en la poblacion, e otro 20% aparece en pacien-
tes que tienen una historia familiar de CCR. Estos da-

tos sugieren la presencia de una base genética, de la
exposicién comun a factores ambientales o una com-
binacion de ambos mecanismos®. Sin embargo, solo
en la cuarta parte de estos Ultimos (5% del total), €l
peso del factor genético es fundamental®.

El CCR tiene un componente genético de la mayor
importancia. Se han descrito varios sindromes fami-
liares que se heredan de forma autosdémica dominante
(salvo que se indique expresamente) y que tienen una
relacion muy estrecha con el desarrollo del tumor,
asociandose unos si y otros no con el desarrollo de po-
liposis colénica. En conjunto suponen algo menos del
10% del total de los CCR, pero su estudio es impor-
tante, porgque son consecuencia de la presencia de mu-
taciones en lalinea germinal de genes supresores, que
son importantes para la prevencion del desarrollo de
lesiones precursoras. Ademas, se ha visto que la for-
macion de polipos en la poblacién general puede ex-
plicarse también por la presencia de genes dominantes
comunes que tienen una penetrancia variable en dife-
rentes situaciones ambientales’.

La interaccion entre los factores genéticos y los
ambientales es un asunto de gran actualidad y trascen-
denciaen el CCR. Asi, se ha visto que determinados
nutrientes pueden suponer un mayor riesgo de trans-
formaci én maligna sélo en sujetos con una base gené-
tica apropiada o que determinados factores protecto-
res solo actiian en aquellas personas genéticamente
predispuestas. Estos temas los trataremos en el aparta-
do de factores de riesgo o proteccion nutricionales.

3.1. Gen APCy poliposis adenomatosa familiar
(FAP)

El gen APC (también Ilamado FAP) esta localizado
en el cromosoma 5¢. Los datos disponibles muestran
gue s Un gen SUpresor y gue Sus mutaci ones son respon-
sables delaFAPYy de unaformaatenuada de este cuadro
[lamada AFAP, ademéas de encontrarse también aterado

Aspirinay Aspirinay Estrégeno,

otros AINE otros AINE aspirinay otros
Folato AINE
Cdlcio

Epitelio Epitelio Adenoma Adenoma

Figura 1.—Carcinogénesis col6-
nica y efectos de los agentes qui-
miopreventivos. Modificado de
Janney cols., New Engl J Med
2000. Los canceres de colon son
consecuencia de una serie de
cambios patol 6gicos que trans-
forman el epitelio colénico nor-
mal en un carcinoma invasivo.
Diversos acontecimientos gené-
ticos especificos, que se mues-
tran mediante flechas verticales,
acomparian este proceso de va-
rios pasos. Los diversos agentes

Carcinoma

normal hiperproliferativo ~ Pequefio grande de colon quimioprofilacti cos ejercen su
Focos cripticos accion en distintos momentos.

aberrantes Esta secuencia se ha conseguido

I describir como consecuencia de

T los datos epidemiol 6gicos dispo-

. Pérdida nibles, de los resultados de los

. Sobreexpresion Muteciénen Mutacién — de 18q estudios en animalesy delosme-

'\g:’tic;gn de COX-2 K-ras en p53 canismos de accién conocidos de

estos agentes®.
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con mucha frecuencia (66%6) en tumores esporadicos. La
FAP tiene una penetrancia muy altay supone un riesgo
de desarrollar CCR de practicamente un 100%° ¢,

Las mutaciones de APC se encuentran en los ade-
nomas mas pequefios, con una frecuencia mucho ma-
yor que las mutaciones del oncogén ras, las cualestie-
nen lugar también en los pdlipos. Las mutaciones en
APC son de |os eventos genéticos mas tempranos en
la progresion del CCR, y pueden ser lalesion inicial
en muchos casos’. Aunque no se conoce del todo la
funcién normal de la proteina producida por el gen
APC, parece que esta relacionada con las sefiales ce-
lulares, laadhesion celular, 0 ambas.

Clinicamente, la FAP se caracteriza por el desarro-
Ilo de cientos (a veces mas de 1.000) de p6lipos ade-
nomatosos en colon y recto a partir de la primera dé-
cada de lavida®®. Estos pdlipos son indistinguibles de
los que aparecen esporadicamente y no parece que su-
fran una transformacion maligna con mayor frecuen-
cia®. Debido al gran riesgo de que se desarrolle un
CCR, se recomienda realizar sigmoidoscopias o colo-
noscopias de screening anuales a partir de la puber-
tad, con objeto de identificar precozmente los pdlipos
y realizar una proctopancol ectomia profilactica cuan-
do se considere adecuado. Tiene gran interés hoy en
dia el realizar un test genético alos hijos de pacientes
con FAP, con objeto de identificar al 50% de sujetos
no afectosy asi ahorrarles las endoscopias de control,
aunque hay que tener en cuenta que solo el 80% delas
mutaciones de APC pueden detectarse mediante estos
métodos®. Estos pacientes tienen un mayor riesgo de
desarrollar otros tumores malignos, como de intestino
delgado, detiroides, de SNC y hepatoblastomet.

La variedad atenuada de FAP (AFAP) se caracteriza
por presentar una menor cantidad de p6lipos (normal-
mente, menos de 100) y por debutar a una edad mas
avanzada, a veces la cuarta o quinta década de la vida.
Estos pacientes se encuentran amenudo en familias don-
de hay otros miembros con € sindrome FAP clasico®.

El sindrome de Gardner (SG) es una variedad de
FAP, en la que aparecen manifestaciones extracol 6ni-
cas® (ademés de las coldnicas tipicas). Nos encontra-
mos poliposis en el intestino delgado y otras alteracio-
nes mesenquimales: lipomas, quistes sebaceos,
osteomas, fibromas'y, muy caracteristicamente, tumo-
res desmoides localizados en el abdomen®s. Los tu-
mores desmoides son unos tumores fibromatosos con
una matriz colagena, que, aunque no metastatizan,
pueden ser muy invasivos localmente y |legar a poner
en peligro lavida. Se estima que un 10% de ellos se
resuelven solos, un 50% permanecen estables durante
largos periodos, un 30% flucttan y un 10% crecen r&
pidamente. L os tumores desmoides aparecen fre-
cuentemente después de cirugia o de un trauma psi-
quico y se han relacionado también con factores
genéticos y endocrinos. En el SG habitualmente se
presentan pronto y pueden dar lugar a una obstruccién
intestinal o ureteral 0 a un infarto mesentérico. Se
piensa que, en e SG, los tumores desmoides son cau-
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sade un 10% de lamortalidad total y de un 31% dela
mortalidad tras colectomié’.

El sindrome de Oldfield esta estrechamente relacio-
nado con el anterior. En & nos encontramos mUlltiples
quistes sebaceos asociados con poliposis y adenocar-
cinomat.

Por dltimo, en €l sindrome de Turcot, ademas de la
poliposis intestinal, nos encontramos con tumores
malignos del sistema nervioso central. Este Ultimo es
de herencia autosdmica recesiva.

3.2. Gendelap53

El gen delap53 estalocaizado en e cromosoma 17p
y esuno de los genes supresores de tumores mas impor-
tantes conocidos. Este gen esta inactivado en muchos
tumores 'y se sabe que su introduccion en cdulas tumo-
rales que lo tienen mutado es capaz de detener € creci-
miento e, incluso, de provocar unareversiéon delatrans-
formacién maligna. Los pacientes que poseen unacopia
mutada de p53 en su linea germinal (sindrome de Li-
Fraumeni) tienen una predisposicion a cancer®. Es cu-
rioso sin embargo que al menos en un estudio, los pa-
cientes afectos de CCR que poseian una historia
familiar de CCR tenian con mas frecuencia tumores p53
negativos® (esto puede significar que la carga genética
puede aumentar € riesgo mediante un mecanismo inde-
pendiente de p53). Sin embargo, hay que tener en cuen-
ta que la ausencia de sobreexpresion de p53 no implica
necesariamente la inexistencia de mutaciones, especial-
mente en €l caso de mutaciones nulas o en mutaciones
por desplazamiento de lafase de lectura (frameshift mu-
tations)* (aunque ambas son muy rarasen € CCR).

La p53 es una proteina nuclear de vida media corta
cuyos oligdmeros se unen a ADN, y asi actla como
un factor de transcripcion. El aumento de la expresion
de p53 en una célula supone su parada en la fase G1
del ciclo celular y su evolucién ala apoptosis. La p53
no se requiere para la progresion del ciclo celular, y
asi los ratones con delecciones homocigotas (ratones
p53 knock-out) son viables y se desarrollan con nor-
malidad. La p53 regula mas bien un punto de control
de G1, de manera que en respuesta a un dafio del
ADN, hipoxiay quizé otras fuentes de estrés se pro-
duce una elevacion de p53 'y, através de la proteina
p21 waf, lacélulano progresaafase Sy, por lo tanto,
no lleva a cabo lareplicacién del ADN. Las células
gue no poseen la p53 salvaje no tienen este punto de
control o lo tienen alterado, con lo que llevan a cabo
amplificaciones génicas con una ata frecuencie.

La pérdida de la p53 permitira una acumulacion
mas rapida de mutaciones en el tumor y asi disminuira
la probabilidad de que tenga lugar la apoptosis. El he-
cho de que la mutacion de p53 sea muy frecuente en
los carcinomas col 6nicos primarios pero rara en los
pdlipos sugiere que laventaja sel ectiva de lamutacion
p53 es mas fuerte durante la progresion a la transfor-
macion maligna completa que en el desarrollo de los
polipos’.
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Los tumores con una p53 mutada pueden tener un
peor pronostico, |o cual es consistente con el aumento
de la generacién de diversidad genéticay € descenso
de la respuesta apoptotica en las células con ese de-
fecto. Por otro lado, es interesante resaltar que la pér-
dida de la funcion p53 en €l epitelio coldnico normal
0 en los pdlipos pequefios no se asocia con una mayor
progresion a CCRe.

33. GenDCC

El gen DCC (delecionado en el cancer de colon) se
encuentra localizado en el cromosoma 18q y parece
ser gque se encuentra alterado hasta en un 70-80% de
los CCR. Estalesién tiene lugar antes que la de la
p53, pues se encuentra en una buena proporcién de
los adenomas grandes con displasia (50%), aunque
sblo raramente en |os adenomas pequefios’.

El DCC es claramente un gen supresor de tumores
y se ha comprobado que su introduccion en células de
CCR suprime eficazmente la transformacion. Es ten-
tador especular conque esta proteina estaimplicada en
la mediacion de las interacciones célula-célula que
son responsables de la normal arquitectura de la mu-
cosa colonica. Asi, su pérdida podria dar lugar ala
desdiferenciacion y alarelgjacion de lainhibicién del
crecimiento mediada por lainteraccién delacélulaen
cuestion con otras células y con la membrana basal®.

3.4. Defectosen los genes dereparaciéon del ADN
(inestabilidad microsatélite) y sindromes de
cancer de colon hereditario no polip6sico

El cancer de colon hereditario no polipdsico
(HNPCC) puede suponer hasta un 5-10% de los casos
de esta enfermedad comunicados en EE.UU. y; son
particularmente frecuentes en el colon derechot’. Este
fenotipo se descubrid por primeravez en un grupo de
tumores esporadicos que se vio que contenian altera-
ciones amplias en grupos muy repetidos de dinucled-
tidosy trinucledtidos de microsatélite. Estas alteracio-
nes, que eran secundarias a errores de replicacién
(ER) en los microsatélites, se encontraron en préctica
mente todos |os tumores de pacientes con HNPCC y
hasta en un 15% de | os casos esporadicos.

La base genética del HNPCC se esta desenmara-
flando. Asi, se sabe que, ademas de précticamente to-
dos los pacientes con HNPCC, hasta un 12-15% de
los casos de tumores esporadicos tienen también ines-
tabilidad microsatélite. Posteriormente se havisto que
esta inestabilidad genética corresponde a un defecto
en el sistema de reparacion de errores del ADN. Asi,
se han descrito los siguientes genes relacionados con
HNPCC: hMSH2 (cromosoma 2p), hMLH1 (cromo-
soma 3p), hPM S1 (cromosoma 2p), hPMS2 (cromo-
soma 7q) y, por ultimo, el hMSH6 en pacientes que
no cumplen los criterios de Amsterdam (ver més ade-
lante)* 1. Esinteresante resaltar que hay diversos estu-
dios genéticos que sugieren que los tumores de pa-
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cientes con HNPCC raramente presentan alteraciones
de p53© 0 de APC (cuando aparecen las de este Ultimo
gen, suelen ser después de la inestabilidad microsa-
télite)".

Se ha visto que las células tumorales con ER tienen
un aumento de la tasa de mutacién en las repeticiones
de dinuclettidos. Laenfermedad heredable seria, por 1o
tanto, secundaria a una mutacion en lalinea germinal
en uno de los varios genes comentados, mientras que
los tumores esporadi cos que tienen inestabilidad micro-
satélite pueden ser consecuencia de mutaciones somati-
cas en ambas copias del gen, aunque no esta claro cud
seria el fenotipo heterocigoto selectivo. Por otro lado,
las mutaciones en los genes ras, APC y p53 se encuen-
tran con una frecuencia similar en los tumores que pro-
ceden de pacientes con HNPCC como en los que no®.

El Grupo Colaborativo Internacional de HNPCC se
reunio en Amsterdam en 1991 y establecié unos crite-
rios homogéneos para el diagnéstico del HNPCC (lo
gue se ha venido en llamar los criterios de Amster-
dam): 1) Un miembro de la familia diagnosticado de
CCR antes de los 50 afios de edad; 2) CCR en a me-
nos dos generaciones sucesivasy, 3) a menostres fa-
miliares afectos de los que al menos uno de ellos sera
familiar en primer grado de los otros dos. Estos crite-
rios no incluyen todos los posibles casos, pues hay fa-
milias en las que se han demostrado errores en la re-
paracion del ADN por inestabilidad microsatélite que
no cumplen los criterios.

Desde un punto de vista clinico, se habla de sindro-
me de Lynch tipo | cuando no se asocia a adenocar-
cinomas extracdlicos. Este trastorno se hereda como
la mayoria de los demas de forma autosdémica domi-
nante, tiene mas de un 90% de penetranciay presenta
varias caracteristicas clinicas peculiares: debuta hasta
dos décadas mas pronto que los CCR esporadicos
(edad media 44 afios, comparada con 64) y afecta en
lamayor parte de los casos a colon derecho. Por otro
lado, aungue los tumores se desarrollan por el bien
descrito sistema de adenoma-adenocarcinoma, tam-
bién hay diferencias anatomopatol égicas con los tu-
mores esporéadicos, pues hay una mayor incidencia de
tumores mal diferenciados, un 25-39% tienen
secrecion de mucinay es mas comun la presencia de
células en anillo de sello, todo lo cual les confiere un
peor pronostico®s.

El sindrome Lynch tipo |1 es una generalizacién del
anterior, en el que, ademas de lo mencionado para el
tipo I, nos encontramos con adenocarcinomas extra-
cblicos. Asi se hallamado también adenocarcinoma-
tosisfamiliar. El riesgo de sufrir uno de estos tumores
puede llegar a 20% alos 70 afios y afectan, sobre to-
do, alos siguientes Grganos. estdmago, intestino del-
gado, higado, viabiliar, cerebro, ovario, uréteres, pel-
vis renal, pancreas, mamay muy particularmente el
endometrio. Asi nos encontramos con a menos una
mujer afecta con adenocarcinoma de endometrio en
alrededor del 50% de las familiasy € riesgo de desa-
rrollarlo puede llegar a un 39% alos 70 afios (se reco-
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mienda realizar screening a partir de los 25 afios). El
riesgo de cancer de ovario puede llegar a 9% alos 70
anos-®.

Los familiares de primer grado de pacientes con un
sindrome de Lynch tipo |l tienen hasta siete veces €l
riesgo basal de desarrollar un cancer de colon, mien-
tras que en los familiares de primer grado de un pa-
ciente con un CCR esporadico es sélo de doble a tri-
ple. Este hecho, junto al no haberse podido
caracterizar un trastorno genético especifico hace
pensar que la sutil interaccién de los factores genéti-
cosy hereditarios es el sustrato etiolgico real.

El sindrome de Muir-Torre es una variedad de
HNPCC en la que ademas de CCR nos encontramos
con lesiones cutaneas (quistes sebaceos, carcinomas
Cutaneos y gqueratoacantomas) y tumores en intestino
delgado, estbmago, endometrio, rifiones y ovarios.
L os estudios genéticos han encontrado mutaciones en
los geneshMLH1y hPM S2s.

El sindrome de Turcot es un trastorno complejo con
caracteristicas mixtas entre el FAPy el HNPCC. Cli-
nicamente se caracteriza por poliposis colorrectal,
cancer de colon y tumores cerebrales. Los estudios
moleculares han encontrado que la poliposis colicay
el meduloblastoma se asocian con mutaciones en el
gen APC, mientras que el cancer de colony el glio-
blastoma se asocian con mutaciones en |os genes
hMLH1y hPM S2s,

3.5. Activacién y sobreexpresiéon de
protooncogenes de la familia ras

Las mutaciones en p53, APC, DCC y en los genes
de reparacion de los errores de reparacion del ADN
representan la inactivacion genética de funciones que
reducen la probabilidad de que tenga lugar la carcino-
génesis (antioncogenes). Sélo la mutacion de un pro-
tooncogén (ras) se ha detectado en muchos tumores
colorrectales’.

Hay tres miembros de lafamiliaras: H-ras, K-rasy
N-ras, que codifican proteinas de 21 kD, que se unen
a guanosin trifosfato (GTP) y son activas tras efec-
tuarse esta union. La activacion del receptor detirosin
quinasas y otras sefides de crecimiento, da lugar ala
activacion de la p21ras que en muchos casos es nece-
saria paralatransmision de lasefial. Ras-GTP activaa
su vez diversas dianas incluyendo la proteina RAF
gue a su vez estimula la cascada enzimatica que lleva
alaprogresién del ciclo celular, acambios en laorga
nizacion del citoesqueleto y de laadhesion celulary a
otros aspectos de la respuesta mitogénica. En el CCR
y en otros tumores gastrointestinales, el gen ras muta-
do es habituamente K-ras’.

L os genes ras mutados probablemente juegan un
papel en e mantenimiento del fenotipo transformado.
Asi, la delecién de un alelo ras mutado en una linea
celular de cancer de colon, heterocigota para este ras-
go, da lugar alareversion de la transformacion. Este
es uno de los pocos casos en los que se ha demostrado
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gue un protooncogén activado juega un papel en la
transformacion de una célulatumoral humanét.

Como se ha comentado antes, las mutaciones en
genes ras tienen lugar en un momento relativamente
temprano en la progresion de un tumor colorrectal. Se
encuentran en alrededor del 50% de los carcinomas y
de los pdlipos displésicos grandes, pero en menos del
10% de los adenomas pequefios. Por 1o tanto, la muta-
cion de ras tiende a ocurrir después de la pérdida de
APC, pero antes de lainactivacion de DCC y de p53.
Las mutaciones de ras se asocian, por |0 menos, con
dos caracteristicas histopatol 6gicas de forma mas es-
pecifica: mayor tamafio y mayor intensidad de displa-
sia. El papel funcional de la p21ras activada no esta
claro, pero se cree que pueda proporcionar una venta-
japroliferativao afectar ladisplasiao lainvasion®.

3.6. Otrosgenesimplicados en la etiologia del
CCR

Latirosina quinasa codificada por el protooncogén
c-src esta activada en la mayoria de los tumores colo-
rrectales y lineas celulares. Esta proteina transforma
las células por vias dependientes de p21ras. Algunos
otros miembros de la misma familia: c-yes, fyny Ick
estan sobreexpresados en a gunos subgrupos de CCRe.

C-myc, sobretodo, y también c-myb estan amplifica
dos en un pequefio porcentaje de CCR con lo que pro-
bablemente jueguen un papel en la progresién tumoral.
En situacion normal codifican factores de transcripcion
que estén inducidos por factores de crecimiento. La so-
breexpresién de ambos genes contribuye a la transfor-
maci6n maligna en model os experimental es’.

El gen MCC (mutado en cancer de colon) se locali-
zaen e cromosoma 5¢ en una situacion muy cercana
al APC. Codifica una proteina de 829 aminoécidos de
laque no se conoce la funcion y se ha encontrado mu-
tado hasta en un 15% de |os tumores de colon, aunque
en ningln caso en linea germinal®.

La hipometilacion del ADN es un fenémeno que
tiene lugar de formatempranay global en el cancer de
colon que esté presente hasta en los adenomas peque-
fios. El mecanismo es desconocido, pero esta hipome-
tilacién podriallevar alainestabilidad grosera, que se
aprecia en los tumores ER negativos mediante la alte-
racion de la condensacion cromosdémica. También po-
dria ser responsable de la sobreexpresion de algunos
protooncogenes®.

3.7. Cancer colorrectal familiar

De un 10% a un 15% de las personas con CCR o
adenomas colorrectales tienen algun familiar afecto,
pero no cumplen los criterios ni para FAP ni para
HNPCC y parecen no seguir un patrén de herenciare-
conocible. Se cataloga a estas familias como afectas
de un cancer colorrectal familiar (FCC)®.

El riesgo asociado a la historia familiar varia de
forma considerable con la edad de apariciéon del CCR
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en los familiares afectos, el nimero de familiares
afectos, la cercania genética de larelacion (p.g.: fa-
miliares de primer grado) y si ha habido casos en va
rias generaciones. Asi, conforme aumenta el niimero
de factores de riesgo familiares, la probabilidad de
HNPCC aumenta, hasta que en el extremo se cumplen
los criterios de Amsterdam y se puede confirmar el
diagndstico de HNPCCs.

El riesgo relativo gjustado alaedad esde 1,72, s se
tieneun familiar de primer grado afecto, y llegaa 2,75
con dos 0 més. El efecto de aumento de riesgo para
CCR con una historia familiar positiva aumenta en las
edades tempranas de la vida hasta los 45 afios. A par-
tir de ahi va disminuyendo hasta que a los 60-70 afios
yano es significativo®®.

3.8. Otros sindromes hereditarios asociados con
CCR

El sindrome de Peutz-Jeghers es un trastorno de
aparicion temprana, de herencia autosdémi ca dominan-
te. Se caracteriza por la presencia de mdltiples macu-
las melanociticas en labios, zona perioral y bucal, y
por multiples pdlipos gastrointestinales (sobre todo,
en duodeno) tanto adenomatosos como hamartomato-
sos. El riesgo de degeneracion maligna es pequefio, de
un 2-3%. El gen mutado es el STK11, est4 localizado
en el cromosoma 19p y en circunstancias normales
parece tener una funcion de supresion tumoral®s.

La poliposis juvenil es un cuadro heterogéneo, de
herencia autosémica dominante y presentacion en la
infancia. Se caracteriza por la presencia de pélipos ha
martomatosos todo a lo largo del tracto Gl, con dia-
rrea, hemorragias y enteropatia pierdeproteinas. Aun-
que la mayoria de los casos son aparentemente
esporadicos, esto puede ser debido a una penetrancia
reducida. Tiene un riesgo aumentado de canceres colo-
rrectales y de pancreas. En la poliposis juvenil se en-
cuentran mutaciones en el gen PTEN del cromosoma
10y del gen SMAD4/DPCA4 en e cromosoma 18q-°.

El sindrome del adenomaplano (FAS) cursacon le-
siones adenomatosas de didmetro mayor a5 mm, que
tienen aneuploidia en el 80%. Aparece tarde en la vi-
day cursa con menos de 100 adenomas localizados
especialmente en €l colon derecho, con lo que el CCR
cuando aparece |o hace también en esta localizacion.
A veces se asocia con otros tumores periampul ares.

4. FACTORESCLINICOS
4.1. Enfermedad inflamatoria intestinal

La enfermedad inflamatoria intestinal (EEI) es un
factor de riesgo bien conocido para e desarrollo de un
CCR, pudiendo llegar amultiplicar por 30 €l riesgo ba-
sal. En los enfermos de colitis ulcerosa, €l riesgo au-
menta con la extension de intestino afecto, la edad tem-
prana de debut y la duracidn de la enfermedad. Asi, €
riesgo de desarrollar cancer en estos pacientes es de un
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5% tras 20 arfios de enfermedad y de un 12% tras 25
anos. El riesgo relativo de desarrollar un CCR esde 1,7
en los pacientes solo con proctitis, de 2,8 entre los que
tienen colitisizquierday de un 18,8 entre los que tienen
una pancolitis (estos Ultimos tienen un riesgo de un
35% de desarrollar CCR después de 30 afios de enfer-
medad). La patogenia es igual que en el resto de los
CCR y anatomopatol 6gicamente s6lo se aprecia un au-
mento de subtipos histol 6gicos inusual es'.

En la enfermedad de Crohn, el riesgo no es tan
grande como en la colitis ulcerosa, aungque se ha de-
tectado un aumento de CCR y de tumores de intestino
delgado. Los tumores aparecen normalmente en tra-
mos afectos de intestino y a veces en zonas de cirugia
previa. Se ha detectado también un aumento de tumo-
res con presentaciones atipicas a edad jovent.

4.2. Enfermedad maligna previa

L os pacientes que han desarrollado un CCR previa-
mente tienen un riesgo triple de desarrollar un segun-
do tumor primario, que puede ser tanto sincrénico co-
mo metacrénico. Este dato tiene muy importantes
repercusiones, pues supone la necesidad de realizar
screening de nuevos CCR en el seguimiento.

La historia personal de otros tumores malignos, co-
mo cancer de mama, de ovario o de endometrio, pue-
de predisponer también a padecer un CCR™.

4.3. Irradiacién pélvica

Hay algunas comunicaciones que sugieren que las
mujeres que han recibido irradiacién pélvica por un
cancer ginecolégico tienen un mayor riesgo de sufrir
un CCR. Hay que tener en cuenta que estas comunica-
ciones son muchas veces de pacientes que han sido
irradiadas con aparatos antiguos, en las que muchas
veces no se dispone de datos dosimétricos y que, ade-
mas, aunque no se las hubiera irradiado tendrian de
todas formas un riesgo aumentado de tener segundos
tumores primarios, incluyendo CCR. Por todo esto, se
piensa que su contribucion como factor de riesgo de
CCR es, en todo caso, pequefiot.

4.4. Cirugia previa no antineoplasica

En algunos estudios se sugiere que |os pacientes a
los que se ha practicado una colecistectomia o una
ureterosigmoi dostomia pueden tener un aumento de
riesgo de CCR. Es posible que esto sea debido a la
presencia en las secreciones de una alta concentracion
de factores iniciadores o promotores. Como se ha co-
mentado antes, las sales biliares normales pueden ju-
gar un papel* 2,

En el caso de |os pacientes sometidos a una uretero-
sigmoidostomia se aprecia un riesgo elevado de desa-
rrollar lesiones neoplésicas en los lugares de implante
delos uréteres, con lo que se recomiendarealizar con-
troles colonoscopicos de por vida. En el caso de las
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colecistectomias, € aumento del riesgo es pequefio en
general, si bien las mujeres en particular tienen un au-
mento mas llamativo para tumores del colon derecho.
El subgrupo de mujeres blancas y |os pacientes de
mas de 60 afios que tengan un interval 0 poscol ecistec-
tomia de més de diez afios pueden tener un aumento
del riesgo de presentar adenomas colorrectales. Asi,
se estd evaluando la posible eficacia quimioprofil acti-
ca del ursodiol (un modulador de la composicion de
las sales biliares) en estudios preliminares’.

4.5. Factores endocrinol égicos

El descenso que se ha registrado en la mortalidad
por CCR durante los ultimos veinte afios ha sido mu-
cho mas marcado en las mujeres que en los hombres.
Una posible explicacién para esta diferencia puede ser
€l uso extensivo del tratamiento hormonal sustitutorio
(THS) paralos sintomas de la menopausia. Los estro-
genos pueden prevenir el CCR mediante una reduc-
cion en la produccion de écidos biliares secundarios,
disminuyendo la produccién de insulin like growth
factor tipo |, actuando directamente sobre el epitelio
colorrectal 0 mediante una combinacién de estos me-
canismos® 4, En algin estudio esta disminucion del
riesgo no se apreciapara el cancer de recto®.

En los pocos estudios que se han Ilevado a cabo so-
bre la eficacia del THS sobre @ desarrollo de CCR se
aprecia que aguellas mujeres que estan recibiendo el
tratamiento tienen un riesgo relativo de entre el 0,55y
€l 0,65, lo que supone un descenso de un 30-50% en el
riesgo. Estas observaciones y el mecanismo de accion
de los estrégenos sugieren que probablemente actlien
en las fases final es de la carcinogénesis col orrectal®.

Aungue hay algunos estudios con animales en los
gue parece que la dihidroxiepiandrosterona (DEA) y
su forma sulfatada (DHEAS) pueden conferir una
cierta proteccion frente al CCR, este extremo no se ha
confirmado en humanos®.

Hay algunas comunicaciones en las que se sugiere que
lanuliparidad“ o escasa paridad ¢ (aunque quiza esto Ul-
timo sdlo seacierto paralas mujeres de mayor edad™) su-
pone también un aumento de riesgo parae CCR; mien-
tras que € tener € primer hijo a edad temprana“©y €l
uso de anticonceptivos ora es © sugieren proteccion.

Es posible que el excesivo consumo de energia (ca-
racteristico en el mundo occidental y del que luego
hablaremos) dé lugar a un estado de insulinorresi sten-
cia, con el consiguiente aumento de las cifras de insu-
lina, triglicéridos y acidos grasos no esterificados
circulantes en sangre y que €ello ejerza un estimulo
proliferativo sobre las células del epitelio colonico,
ademas de exponerlos a la accién de intermediarios
oxidativos reactivos”.

En los pacientes con acromegalia, parece haber una
tendenciacreciente alaaparicion de CCR y adenomas
colénicos. El riesgo parece ser especialmente alto
cuando hay antecedentes familiares de CCR y en los
gue presentan acrocordomas multiplest.
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4.6. Pdlipos colorrectales

Como se havisto en el apartado de patogenia, |os
polipos desempefian un papel muy importante en €l
desarrollo de un CCR. Hay dos tipos principales de
polipos colorrectales: tubulares y vellosos (ademas de
una forma mixta denominada tubulovellosa). Tradi-
cionalmente se ha asumido que los vellosos son |os
que tienen potencial de transformacién maligna,
mientras que |os tubulares son “inocentes’, pero no se
sabe con seguridad. L os adenomas tubulares son unas
cuatro veces mas frecuentes, tienden a ser mas peque-
flos y se distribuyen de forma mas homogénea por €l
intestino grueso (mientras que los vellosos tienden a
localizarse en €l recto).

El riesgo de evolucion maligna es mayor cuando
los pdlipos son grandes (casi el 50% de |os adenomas
de més de 2 cm de diametro tienen células malignas)
y cuando son muy abundantes. Por estos motivos, el
screening del CCR se hace, sobre todo, mediante en-
doscopias bajas seriadas y se ha tomado a los pdlipos
como un objetivo final subrogado en muchos estudios
de intervencién paralaprofilaxis del CCR>,

4.7. Antiinflamatorios no esteroideos

L os antiinflamatorios no esteroideos (AINE) inhiben
tanto la ciclo-oxigenasa-1 (COX-1) como la ciclo-oxi-
genasa-2 (COX-2), que son unas enzimas cataliticas
que estén implicadas en la sintesis de prostaglandinas.
Esta accién lallevan a cabo mediante una acetilacion
irreversible en el caso dela COX-1y mediante unain-
hibicion competitivaen € caso dela COX-22,

La COX-1 esta expresada en muchos tejidos, mien-
tras que la COX-2 se induce por factores de creci-
miento, citoquinas y mitdgenos. Se ha visto que la
COX-2 tiene aumentada su expresion en hasta el 90%
de los canceres de colon, en el 40% de los adenomas
de colon y que no se expresa en €l epitelio colénico
normal. Este dato ha llevado a realizar mdltiple estu-
dios preclinicos, en los que se ha visto una franca re-
duccién en €l nimero de adenomas y carcinomas con
el uso de AINE inespecificos. Posteriormente se ha
visto que este beneficio puede mejorarse con €l uso de
inhibidores de la COX-2 o mediante la delecién del
gen COX-2 mismoe.

No se conocen los mecanismos por los que lainhi-
bicion de la COX- 2 conduce a un descenso de la car-
cinogénesis en colon, pero el aumento de la apoptosis,
laregulacién de la angiogénesis o ambos pueden estar
implicados®. Es también posible que una pérdidafocal
en lafuncién de barrera del epitelio colonico dé lugar
a un paso de toxinas hoy por hoy no definidasy que
den lugar a una respuesta oxidativa local, con la con-
siguiente activacion de laenzima COX- 2y del estrés
oxidativo local””. Ademas, los AINE pueden actuar
mediante mecanismos independientes de COX, como
son: lainhibicion de la activacion del factor nuclear
kB o lainterferencia de la union con el ADN del
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receptor activado del proliferador de peroxisomas tipo
O . En cualquier caso es probable que los AINE
actlen como agentes quimioprofilcticos en estadios
precoces de la carcinogénesis®. Se ha demostrado la
eficacia de tanto sulindac (inhibidor tanto de COX-1
como de COX-2) como de celecoxib (inhibidor espe-
cifico de COX-2) en la disminucién del nimero y ta
mafio de pdlipos en pacientes afectos de poliposis fa-
miliar (FAP). La eficacia de ambos farmacos parece
ser transitoria, pues tres meses después de suspender
el producto se aprecia un aumento en €l niUmero y ta-
mafio de los pdlipos’.

A consecuencia de los estudios anteriores se han
Ilevado a cabo varios estudios en la poblacién gene-
ral. Varios estudios prospectivos de cohortes (alguno
de ellos con una muestra muy grande) han encontrado
un efecto protector del uso de aspirina a largo plazo
(décadas) sobre € desarrollo de CCR. Sin embargo €l
unico estudio aleatorizado y controlado con placebo
no ha mostrado diferencias significativas. Este estu-
dio se disefié principalmente para evaluar €l efecto
protector de la aspirina sobre €l infarto de miocardioy
la dosis probablemente era demasiado baja para tener
una repercusion sobre el CCR. Ademés, dado el gran
beneficio que se encontré sobre la cardiopatia isqué-
mica, se interrumpié prematuramente, siguiéndose
después en forma de cohorte prospective?.

Conclusiones

Aungue el 20% de los CCR tienen un sustrato gené-
tico, éste sdlo es decisivo en drededor de un 5% déel to-
tal. Asi, el 15% de los pacientes tienen una predisposi-
cién mas o menos importante a padecer un CCR que se
detecta por una agregacion familiar. Por otraparte en €
5% de | os pacientes aparece una mutacion en alguno de
los genes fundamentales parael CCR en lalineagermi-
nal, con lo que estos pacientes tendrian una predetermi-
nacién mas o menos completa (segin € tipo de muta-
cion, € gen del que se trate y de la penetrancia) para
padecer € tumor. Independientemente de |as alteracio-
nes en lalinea germinal, los tumores que aparecen
cualquieraque sea su causa van cargandose progresiva
mente de alteraciones moleculares conforme los poli-
pos crecen de tamafio y las células se desdiferencian.
L as Unicas medidas profil acticas que se pueden redlizar
en estos pacientes es la vigilancia clinica mediante en-
doscopias repetidas, y en determinadas circunstancias
se hallegado a plantear una rectopancolectomia.

En los Ultimos tiempos se ha visto €l posible efecto
profilactico que sobre el CCR puede tener el uso de
THS paralos sintomas de la menopausia, que asi pue-
de suponer un beneficio afiadido, o quiza en € futuro
una posible nueva indicacién. Hay que resaltar tam-
bién algunos estudios en los que se aprecia un prome-
tedor efecto protector de los AINE en genera y de los
inhibidores de la COX-2 en particular con relacion a
CCR, que puede ser de ayuda entre las personas que
se identifiquen como de alto riesgo.
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Resumen

Como elementosfinales del andlisisbibliométricorea-
lizado a Nutricién Hospitalaria, presentamos los datos
correspondientes a la difusion y la visibilidad de la pu-
blicacion en el ambito cientifico.

(Nutr Hosp 2002, 17:72-74)

Palabras clave: Andlisis bibliométrico. Bibliometria.
Nutricién Hospitalaria. Publicaciones periddicas.

Resultados
Difusién y visibilidad

Aspectos fundamental es parala evaluacién de publi-
caciones de cualquier tipo son su difusion y visibilidad,
puesto que de nada sirve disponer de una gran publica-
cion que no sea conocida fuera del circuito editorial.
Para su andlisis hemos recurrido a bases de datos, cata
logosy blisquedas en linea a través de Internet.

Las consultas fueron realizadas durante la semana
del 31 de enero al 4 de febrero de 2000 mediante un
equipo facilitado por la Biblioteca San Isidoro conec-
tado en red al sistema de la Universidad de Ledn. La
estrategia de busgqueda, en todos los casos, se estable-
ci6 tomando como base €l nombre de la revista en €l
campo “ Publicaciones” , acotando por fechas en
aquellos casos en que las bases o catdlogos lo permi-
ten para obtener las cifras parciaes de los afios inclui-
dos en €l estudio.

1. Difusién de Nutricion Hospitalaria

Nutricién Hospitalaria se distribuye por suscrip-
cion anual, existiendo la posibilidad de adquirir na-
meros sueltos através de laeditorial AulaMédica. La
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ASSESSMENT OF NUTRICION HOSPITALARIA
IV: DIFFUSION AND VISIBILITY

Abstract

To conclude the bibliometric analysis of Nutricion
Hospitalaria, we present herethe data corresponding to
the diffusion and visibility of the publication in the
scientific sphere.

(Nutr Hosp 2002, 17:72-74)

Key words: Bibliometrics. Bibliometric analysis. Nutri-
cion Hospitalaria. Periodicals.

tirada para cada nimero es de 2.500 gjemplares, de
los cuales 486 corresponden a las suscripciones de
miembros de la SENPE?. Existen ademés 83 suscrip-
ciones pagadas, entre ellas de Gran Bretafia, Paises
Bajos, Méxicoy Brasil, asi como siete de cortesia. Se-
gun datos aportados por Aula Médica, los principales
centros que la reciben son la Hemeroteca de Madrid,
el CSIC, los Centros de Documentacion Médica de
Madrid y Barcelonay la National Library. No setiene
como practica habitual la politica de intercambio con
otras revistas, |0 que aumentaria considerablemente
su difusién, como ocurre con otras publicaciones.

2. Visbilidad de Nutricion Hospitalaria

Lavisihilidad de la revista se estudié mediante con-
sultas en linea, realizadas basandonos en nombre de la
revista, “ Nutricion Hospitalaria” ; en los casos de siste-
mas que lo permiten, seintrodujo la cadena de bisqueda
en los apartados de medicina, salud o nutricién, afin de
lograr una mayor relevanciaen los resultados.

2.A. Internet

En primer lugar, tras una seleccién entre los principa-
les buscadores, se andlizo su presencia en Internet (ver
tablal), revelandose como mejores fuentes parallegar a
larevista los buscadores genéricos, entre los que, de
diez consultados, obtuvimos resultados pertinentes en
ocho de las consultas; estos buscadores proporcionan
acceso directo ala edicion electronica de larevista, ala
paginade la SENPE y, en algunos casos, alade grupo

2 Sociedad Espafiola de Nutricion Parenteral y Enteral.
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Tablal
Busquedas en I nternet

NADYA. El méas completo resulta ser Altavista.maga-
[lanes, que indiza larevistay los articulos. Los busca-
dores esparioles (14 consultados) ofrecen resultados a

Buscador Resultado Doc. relevantes introducir la cadena de bisqueda Nutricion Hospitala-
ria, pero s6lo se gjustan a las necesidades de la consulta
Buscadores genéricos en el caso de los documentos aportados por Elindice
_ - (106 documentos). En los buscadores hispanos la visi-
Altavista Si 3 bilidad es nulay, entre los metabuscadores sdlo resulta
WebCrawler No - atil Metasearch, que envia desde find.com (40 docu-
Yahoo S 2 mentos) y Goto.com (55 documentos) a la pégina web
:_”fggsek 2: io (Indizaarticulog de larevista Tampoco se obtiene resultados en consul-
Myag Alan No N tas a través de buscadores especializados en medicina.
Hotbot S 5 M uph_qs de todos estos motor&,s (_je blsqueda ofregm la
AltavistaMagallanes Si 33 (Indiza articulos) posibilided de anadir NUEVAS paginas, lo que debe”.a.sq
Nlsearch Si 3 a_\orovechado por Iaedltc_)rlal, afln de aumentar lavisibi-
Mckinley No _ lidad de Nutricion Hospitalaria.
Metabuscadores 2.B. Basesdedatos
'|\3A %ﬁlesrch ﬁo fo +55 Mejores resultados ofrecen |as bUsguedas en bases de
Cybera1l No _ datos (ver tablall), que seredlizaron enlas principales ba-
sesde medicina, de acceso gratuito enlinea. El Indice Mé-
Buscador es esparioles dico Espariol, ala que se accedi6 através de la pagina
: mantenida por el Consegjo Superior de Investigaciones
E;Z"aio sg - Cientificas, se consulté por & campo revistay lafrase Nu-
T . - tricion Hospitalaria, acotando por afiosy con & operador
Ej:(\:llls{:rr i ﬁllo (_Grupo NADYA) AND entrelos campos, tras|o cual se obtuvieron 164 arti-
Ug abulé g _ culos indizados, entre | 0s queno s cuenta.con docgrpen-
Apali NoO B tos'de'1999yf~dtan a1|qJIosde1997y 1998. Tambiénen
Dirglobal No _ d aﬂblto_espaml, d Ingtituto delaSdud Carlos_lll cuenta
Elbuscador No _ con un Directorio de Rgnsta; Espaﬁ(_)lqg en Cle(10|aSQe
Elindice i 106 (Indizaarticulos) la Salud, en e que estaincluida Nutricion Hospitalaria,
<ol S _ facilitando los datos bibliogréficos de la misma, de su re-
Inspector telepolis ~ No - daccion, su editoria y lasociedad responsable.
Ole No - A escala internacional, las busquedas fueron reali-
Ozu No - zadas en las bases de datos mantenidas por Embase,
que recoge el mayor nimero de bases de datos en ma-
Buscadores hispanos teria médica?, a las que se accede de modo gratuito a
Brijula No _ través delaNational Li bra}ry of Medicine:
Ondeir No _ — Medline seinterrogé con la cadena:
Indercol NoO B (Nutricion Hospitalaria [All field] AND (*1995/01/01
Chevere No _ 05.24" [E Dat]: “1995/31/12 05.23" [E Dat]))".
Ofrece 224 documentos, con una escasa presencia
Buscadores especializados de articulos en 1997; faltan, ademas, nimeros de 1995
en Medicina y 1996.
Webdoctor No - Tablall
Mayohealth No - .
Webmedlit No ~ Busquedas en bases de datos
Medexplorer No - Resultados anuales
Globalmedia No -
Pathfinder No - Base 1995 1996 1997 1998 1999
Healthlinks No -
Heath-library No - IME 59 45 28 22 -
HealthAto7 No - MedLine 54 43 7 63 57
GoodHedthwebLibrary No - CancerLit - 1 - — —
AchooHedlthCare  No - AidsLine No permite biisquedas por titulo
Buscamed No - Toxline No permite blisquedas por titulo
Arborcom No - Total 113 89 35 85 57
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— Cancerlit responde con dos articulos a introducir
la cadena Nutricion Hospitalaria, acotada desde 1996
hasta hoy, de los cuales sdlo uno resulta pertinentes.

— En €l caso de Aidsliney Toxline se hace necesa-
rio llevar a cabo busquedas por €l nombre de los auto-
res, puesto que no permite utilizar como campo de in-
terrogacion el titulo de larevista.

2.C. Presencia en bibliotecas

En cuanto a la presencia en bibliotecas (ver tabla
[11), internacional mente se han consultado la National
Library of Medicine (522 documentos por Nutricion
Hospitalaria), €l National Institute of Health (112 re-
sultados por Nutricion, pero ninguno relevante) y la
Library of Congress (no se obtienen resultados).

Entre los centros esparioles se han consultado, en pri-
mer lugar, una serie de catd ogos colectivos (ver tablal V),
locaizando la publicacion en los catéogos de bibliotecas
reunidasen e CBUC?, REBIUNey RUECA'; no se obtie-
nen resultadosen losde ASABIMES, RUEDO", CDB'y €
Catéogo Colectivo de Bibliotecas Piblicas Espafiolas.

Se realizaron busguedas en los catalogos de las bi-
bliotecas de 62 Facultades de Medicina espafiolas (ver
tabla V), apareciendo la revista entre sus fondos en los
casos de Salamanca, Universidad Complutense, Aut6-
noma de Barcelona (no se recibe regularmente), A Co-
rufia, [das Baleares, Autbnomade Madrid, Rovirai Vir-
gili, Santiago de Compostdlay CadtillarLa Mancha. La
Biblioteca San Isidoro de la Universidad de Ledn cuen-
ta con la coleccion completa, por donacion de la direc-
cién de Nutriciéon Hospitalaria desde julio de 1999.

Entre los centros médicos, solo se logrd acceder al
catdlogo del Hospital Vall d'Hebron, que conecta con
el Consorcio de Bibliotecas Catalanas, y al Catdlogo
Colectivo de los Hospitales de Madrid (12), que da
como resultado 3.001 documentos desde 1995.

L os resultados en este aspecto son paralelos a los
de otras revistas de la especialidad, como la Revista
Espariola de Enfermedades Digestivas®.

Tablalll
Presencia en bibliotecas
Centro Busquedaen Presenciarevista
National Library of Medicine ~ Catdlogo St
Library of Congress Catdlogo No
National Institute of Health Catdlogo No
Biblioteca Nacional Espafia Catdlogo Si
CsiC - Daacceso d IME
Bibliotecas Publicas Espafia Catdlogo colectivo No

® Sociedad Espafiola de Nutricién Enteral y Parenteral.

© Setratadel 11 (1): 54-8, 1996.

¢ CBU: Consorcio de Bibliotecas Universitarias de Catal ufia.

¢ REBIUN: Red de Bibliotecas Universitarias.

f RUECA: Red Universitaria Espafiola de Catdlogos ABSY S.

9 ASABIME: Catdlogo Colectivo de Publicaciones Periddicas en
Ciencias de la Salud.

" RUEDO: Red Universitaria Espafiola de Catdlogos DOBIS-LIBIS.
i CDB: Catdogo Colectivo de la Coordinadora Biomédica.
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TablaV
Presencia en redes

Red Tipo Presencia revista
ASABIME  Publ. periddicasc. salud No
CBUC Bbts. Univ. Catalufia Si
CDB Cat. colec. biomédica No
REBIUN Bbts. Univ. Espafia Si
RUEDO Univ. Esp. ABSYS Si
RUECA Univ. Esp. DOBIS-LIBIS Si
Univ. Cataluia Cat. colectivo Si

TablaV

Presencia en Facultades

Facultades Presencia
Salamanca En Escuela de Enfermeria
Complutense Incluida en Compludoc

En Escuelas Enfermeria
(Albacetey Toledo)

Cadtilla-LaMancha

Auténoma de Barcelona No se recibe regularmente

A Corufia Desde 1996

Ledn Biblioteca Central, por donacién
Idas Baleares Desde 1990
Auténoma de Madrid Si, no da datos

Rovirai Virgili Recepcion regular
Santiago de Compostela Desde 1982

Catdlogo colectivo Univ. Catalufia Desde 1982

Universidades consultadas: 62 Busqueda positiva: 11

Conclusiones

A lahora de dar a conocer Nutricién Hospitalaria,
el circulo de distribucion se cierra en torno a los
miembros de la SENPE. Sdlo se cuenta con 90 sus-
cripciones genas a la sociedad (7 de ellas son de cor-
tesia), aunque algunas de €ellas van al extranjero. La
blsqueda en fuentes de referencia revela un nivel de
visibilidad no muy alto. En Internet Unicamente loca-
lizamos larevista en motores de blsqueda genéricos y
seria Util aprovechar la posibilidad que dan muchos
buscadores de afadir nuevas direcciones, siempre 'y
cuando la pagina web de la revista se actualice con
mas frecuencia. En Bases de Datos, |os resultados son
maés positivos, sobre todo en el ambito internacional,
aunque no hay cobertura total en ninguna de las inte-
rrogadas (el afio 1997 es fuente de problemas). La
presencia en bibliotecas es notable en el ambito cien-
tifico y académico, pero nulo en bibliotecas publicas
o cualquiera otra de dependenciainstitucional.
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Laobesidad, un problema emergente en pediatria
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Resumen

La obesidad en nifios y adolescentes es un problema
emergente de salud publica, el trastorno nutricional y
metabdlico més prevalente en los paises desarrollados.
La obesidad, principal enfermedad no comunicable, ha
alcanzado proporciones epidémicas en |os paises desa-
rrollados y sustituye a la desnutricidn y las infecciones
como una causa principal de afectacion dela salud y ca-
lidad devida. La obesidad se convierte asi en uno de los
grandes problemas de salud del siglo XXI. Recientemen-
te, la OMS considera la obesidad como € nuevo sindro-
me mundial, ya que no solo tiene alta prevalencia en los
paises desarrollados, sino que también es emergente en
los paises en transicion al desarrollo, los denominados
nuevos paises occidentalizados o coca-colonizados, como
es el caso de China, Brasil y los paises del Este de Euro-
pa, donde conviven obesidad y desnutricion, pero inclu-
s0 en los subdesarrollados aumenta la prevalencia en los
grupos de poblacion mas privilegiados.

(Nutr Hosp 2002, 17:75-79)

Palabras clave: Obesidad. Pediatria.

Esta alta prevalencia de la obesidad en la edad in-
fantil debe tener progresivas y amenazadoras conse-
cuencias para la salud biopsicosocial, tanto durante la
nifiez y adolescencia como en la edad adulta'.

El secular trend de la obesidad de nifios y adoles-
centes, evidente sobre todo a partir de las dos Gltimas
décadas del siglo XX, tiene una enorme trascendencia
para la salud de los adultos del siglo XXI, ya que la
tasa de obesidad de nifios predice en parte la tasa de
los adultos, con todas las consecuencias negativas so-
bre la morbimortalidad (tabla I).
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OBESITY,AN EMERGING PROBLEM IN PAEDIATRICS
Abstract

Obesity in children and adolescentsis a public health
problem on theincrease and isthe most prevalent meta-
bolic and nutritional disorder in developed countries. As
amajor non- transmissible disease, obesity hastaken on
epidemic proportionsin developed countries and displa-
ced malnutrition and infectionsasa major cause of dete-
rioration in health and quality of life. Obesity has thus
become one of the great health issues of the 21st century.
The WHO recently declared obesity to be a new world-
wide syndrome as it not only has a high prevalencein
developed countries but also in the so-called emerging
economies, the “newly westernized” or “Coca-Colani-
zed” countries asin the case of China, Brazil and Eas
tern European states wher e obesity exists alongside mal-
nutrition, aswell asin under-developed countries where
the prevalence is increasing among the better-off seg-
ments of the population.

(Nutr Hosp 2002, 17:75-79)
Key words: Obesity. Paediatrics.

“En Espana, es muy evidente el aumento de la pre-
valencia del sobrepeso y la obesidad en nifios, adoles-
centes y jovenes adultos. As{ en el estudio enKid
(1998-2000) se demuestra que un 26,3% presentan
sobrepeso y un 13,9% obesidad, utilizando como pun-
tos de corte el percentil 85 y 97 del estudio de la Fun-
dacion Orbegozo (1988)>".

Por todo ello, prevenir el exceso de peso y la obesi-
dad en la edad pediétrica y muy especialmente en el
periodo de la adolescencia, e identificar a nifios que
tienen factores de riesgo de obesidad, se convierte en
una prioridad sanitaria, ya que es el método mas efi-
caz para alcanzar una media de peso y de IMC 6ptima
en la poblacion, que coincide con la menor prevalen-
cia de obesidad y la menor tasa de morbimortalidad®.

1. Causasdedesarrollo delaobesidad

La obesidad es el resultado de un prolongado ba-
lance positivo de energia, que produce un exceso de
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Tablal
Evolucion del indice de masa corporal en adolescentes
EE.UU. 1965-19957

IMC (kg/m?)
Afio 11-14 aiios 15-18 arios
1965 19,49 21,35
1977 19,89 21,40
1990 20,24 22,26
1995 20,74 22,76

masa grasa corporal. A través de la historia, los huma-
nos han estado mejor adaptados a ganar que a perder
peso, a causa de que nuestra especie ha evolucionado
bajo la constante amenaza de la falta de alimentos. El
sistema de regulacion de la composicion corporal ha
estado dirigido a favorecer la expresion de genes, que
permitan el maximo acimulo de grasa, a la seleccion
de individuos eficientes en el depdsito de grasa y
energia en los periodos de hambruna. El desarrollo
del tejido adiposo es una caracteristica de las especies
que no han tenido acceso permanente a los alimentos.
Los humanos han desarrollado evolutivamente me-
diante “genes ahorradores” la habilidad para depositar
grasa y asi poder utilizarla durante los periodos de de-
privacion de energia’. La capacidad para utilizar la
energia eficientemente y depositar la sobrante ha sido,
por tanto, critico para la especie. Por ello, en la mayo-
ria de las culturas, la gordura, la obesidad, ha sido vis-
ta como un seguro de salud, de supervivencia, y en el
caso de las mujeres como una garantia para la repro-
ducciodn y la alimentacion del nuevo ser.

En consecuencia, las condiciones ambientales ne-
cesarias para la alta prevalencia de la obesidad son
completamente nuevas, sdlo posibles en el contexto
actual de la afluencia, de la abundancia. Por ello, la
obesidad es una enfermedad de la sociedad postindus-
trial, tomando en consecuencia un gran protagonismo
la contribucion ambiental, en especial la dieta inade-
cuada y los patrones de inactividad fisica. Pero se de-
be tener siempre en cuenta la fuerte interaccion entre
genética y ambiente, ya que la susceptibilidad a la
obesidad es determinada principalmente por factores
genéticos, pero el ambiente condiciona la expresion
genotipica. En este sentido, las enfermedades que mas
han golpeado a la humanidad nunca han sido tan co-
munes como hoy lo es la obesidad. Ello sugiere que
ésta se desarrolla a través de mecanismos que inducen
a la exposicidn a factores que rodean a todas las per-
sonas de las sociedades modernas® '°.

1.1. El factor dietético

En las Gltimas décadas y en especial en los paises
occidentales, la disponibilidad ilimitada de alimentos
ha alcanzado a casi toda la poblacidon. Uno de los
cambios més significativos en la dieta de los nihos y
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Tablall

Evolucion del consumo de alimentos en Espaiia. 1961-1996
g/per cdpital/dia

Alimento 1961 1994 % A Ag
Carne 60 270 +350 +210
Leche y derivados 228 534 +134 +306
Huevos 22 47 +114 +25
Frutas 213 333 +56,3 +120
Pescado 73 105 +44 +32
Verduras 373 383 +2,6 +10
Legumbres 27 18 -33,3 -9
Cereales 395 283 -28,3 -112
Patatas y féculas 351 279 -20,5 =72

Tablalll

Consumo de snacks en nifios y adolescentes EE.UU.
Evolucion de 1977 a 1996"

Edad (arios)

2-5 6-11 12-18

Snacks 1997 96 1977 96 1977 96 P

% consumidos 79 94 76 91 70 88 <0,01
Snacks/dia 1,73 2,29 1,56 1,99 1,60 1,97 <0,01
% total grasa/dia 17 22 16 22 18 22 <0,01
mg/ca/dia 557 488 503 399 476 380 <0,01
Kcal/dia 283 378 347 462 460 612 <0,01
% total kcal/dia 19 24 18 24 21 25 <0,01

adolescentes occidentales ha sido el aumento del con-
sumo de alimentos de origen animal y el aumento de
comidas o picoteos en forma de snacks y bebidas
blandas, la mayoria de ellos bajos en nutrientes y de
alto contenido en grasa y/o azlcares refinados y sal y
densos en energia. Estas circunstancias coinciden con
un aumento de la prevalencia de obesidad en nifios y
adolescentes™'"* (tablas II y III).

La composicion de la dieta influye en el porcentaje
de grasa corporal. La alta ingesta de grasa, en especial
saturada y trans, en parte debida a su gran palatabili-
dad y escaso poder saciante, lleva a un aporte elevado
de energfa, con bajo coste de la misma para su depdsi-
to corporal, y a una baja respuesta oxidativa. Existe
una asociacidn positiva entre el consumo de grasa y
acidos grasos trans con la energia ingerida. Por el
contrario, el consumo de hidratos de carbono aporta
una cantidad de energia significativamente menor y
esta negativamente asociada con la ingesta total, es
mas saciante y tiene un control mas efectivo sobre la
oxidacion. El riesgo, por tanto, de adiposidad aumen-
ta con el exceso de consumo de grasa'*'>.

Estos cambios tan significativos de los habitos ali-
mentarios en la edad pediatrica estdn condicionados so-
bre todo por los modelos de estructura familiar cada

R. Tojoy cols.

—



02_ORI G NAL_La_obesi dad

7/5/02 19:31 Pagina 77

vez mas dominantes, como las familias de un solo hijo,
monoparentales y divorciados, la menor supervision fa-
miliar de los alimentos y bebidas que ingiere el nifo,
tanto dentro como fuera del hogar, y por la mayor liber-
tad de eleccion y de disponibilidad econdmica que tie-
ne el nifo para comprarlos. En gran parte, la familia es
sustituida por la influencia de los pares y los medios de
comunicacion en la eleccion de los menas, siendo en la
adolescencia el control familiar de la dieta casi nulo,
por lo que la mayoria de los adolescentes de los paises
desarrollados, un caso paradigmatico es el de EE.UU.,
no cumplen las recomendaciones dietéticas. A ello se
aflade que muchos nifios hacen la comida principal en
la escuela, cuya composicion muchas veces no cumple
los objetivos dietéticos saludables™!'.

El consumo de snacks y bebidas blandas se ha con-
vertido en un componente importante de la dieta de
los nifios y adolescentes ya desde la edad preescolar,
representando actualmente en los paises desarrollados
entre el 20% y el 30% del total de la energia ingerida.
La gran palatabilidad, su alto contenido en grasa y
azucares refinados y su bajo poder saciante favorecen
su consumo y el exceso de peso y obesidad. Aunque
existe actualmente controversia, unos trabajos ponen
de manifiesto que el consumo excesivo de zumos de
frutas (> 350 ml/dia) en nifios preescolares favorece el
desarrollo de obesidad y limita el crecimiento, aunque
en otros no se demuestra'''s.

Estos cambios negativos de la dieta en los nifios y
adolescentes ocurren, sin embargo, cuando estos tie-
nen mas conocimientos nutricionales, consideran que
la nutricion es importante y saben distinguir los ali-
mentos y bebidas que son buenos o malos para la sa-
lud. A pesar de conocer los beneficios y riesgos de
una dieta, no les preocupa, ni es determinante en la
eleccion de los alimentos y si las propiedades organo-
Iépticas de los mismos o su prestigio televisivo y pre-
ferencia por los pares'’ (tabla IV).

Recientes estudios ponen de manifiesto la impor-
tancia de la alimentacion en el primer aho de vida en
relacion con el sobrepeso y obesidad en edades poste-
riores. La alimentacion con leche materna que condi-
ciona un menor aporte de grasa y energia y una menor
secrecion de insulina, puede por tanto ayudar a paliar
la epidemia de la obesidad®® (tabla V).

1.2. El factor “inactividad”

El incremento del gasto de energia es intrinseco al
grado de actividad fisica y ejercicio. Histéricamente,
la regulacion del peso corporal se realizd bajo condi-
ciones de alta actividad fisica y baja disponibilidad de
nutrientes, por lo que la tasa de obesidad era baja. El
progresivo incremento de la prevalencia de la obesi-
dad en los Gltimos 25 afios —ya desde el primer afho
de vida— puede estar tanto o més relacionado con
una reduccion del nivel de actividad fisica, y en con-
secuencia del gasto de energia, que con un aumento
de la ingesta de energia en la poblacion®.

—p—

TablalV
De las comidas que decides ti, ;donde las compras?”

Niiios y nifias 11 afios

Area de compra %
Supermercado 48
Tienda 40
Kiosco 30
Pasteleria 20
Cafeteria 10
Pizzeria 9
Hamburgueseria 8
TablaV

Riesgo de obesidad en adolescentes seguin la duracion
de la lactancia materna'®

Duracion lactancia % Odds ratio
(mes) obesidad 95% CI)
<1 15,5 1,0

1,3 11,6 0,90
4,6 8,6 0,80
79 7.9 0,76
>9 6,8 0,70

Vivimos un secular trend de inactividad que favo-
rece que un porcentaje importante de nihos preesco-
lares, escolares y adolescentes tengan patrones de ac-
tividad por debajo de las recomendaciones, hecho que
se magnifica en la edad adulta. A este fendmeno no es
ajeno el “ambiente obesogénico”, donde la tecnifica-
cion del transporte, del trabajo, del hogar, de la comu-
nicacion, del ocio y las actividades recreativas seden-
tarias son elementos determinantes. Durante estos 25
afos, la actividad de nifios y adolescentes dentro y
fuera del hogar ha descendido de forma manifiesta.

Ver la television se ha convertido en la segunda ac-
tividad del nifio después de dormir y la principal acti-
vidad de ocio y tiempo libre, ocupando ya méas tiempo
que el dedicado a la escuela. Ademas, al tiempo
recreacional, de visidon de television hay que anadirle
el de los videos, videojuegos y el de las nuevas tecno-
logfas de la informacion, como el ordenador e internet,
telefonfa movil, con lo que el tiempo de inactividad
aumenta progresivamente. En este sentido, una recien-
te revision de los patrones de inactividad en adolescen-
tes americanos, de las 24 horas semanales que dedican
a estas actividades, 15,7 horas corresponden a la vision
de la television y 8,3 a videos, videojuegos, ordenador
e internet. Al finalizar los estudios escolares, los nifios
de EE.UU. han dedicado unos tres afios a ver la televi-
sion y los europeos algo similar, sobrepasando la ma-
yoria de los nifios con mucho las recomendaciones de
la Academia Americana de Pediatria y otras institucio-
nes, de no ver mas de 1-2 horas/dia la television. La te-
levision es en la actualidad un sustituto y competidor

La obesidad, un problema emergente en
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Tabla VI
Relacion entre vision de la television y desarrollo obesidad
en nifios durante un periodo de 4 aiios®”

Horas/dia Incidencia obesidad (BMI > P85)
TV Odds ratio

0-2 1,0

2-3 2,2

34 4,1

4-5 5,3

>5 8,6

de padres y maestros, ejerciendo una gran influencia
en la vida y costumbres del nifio**.

La visidn de la television puede afectar negativa-
mente la conducta y salud de los nifios, en especial
por la inactividad que produce, la disminucion del
tiempo de actividad fisica que ocasiona y por los habi-
tos alimentarios que induce, ambos favoreciendo el
riesgo de sobrepeso y obesidad, de nuevos casos de
obesidad y de la falta de remision de la obesidad es-
tablecida. Se ha demostrado una correlacion signifi-
cativa entre las horas diarias de vision de la television
y obesidad. Asf, aquellos que la ven = 5 horas/dfa tie-
nen 8,3 veces mas riesgo de obesidad que los que la
ven < 2 horas (tabla VI). También se ha demostrado
una relacion significativa entre horas de vision de la
television y el IMC. Otro determinante importante del
efecto de ver la television como factor de riesgo de
obesidad viene determinado por la influencia televisi-
va sobre los habitos dietéticos. De esta forma, ver la
television se convierte en un circulo vicioso hacia la
obesidad, en el factor modificable mas determinante
de adiposidad: la inactividad (menor gasto de energia)
y la mayor exposicion y consumo de alimentos ener-
géticos (mayor ingesta de energfa) serfan los principa-
les responsables. De este circulo es dificil salir, ya que
los estilos de vida dominantes e intereses comerciales
prevalecen sobre los sanitarios® 2.

2. Patologias asociadas

La obesidad se asocia desde la nifiez a otros factores de
riesgo aterogénico y de enfermedades y patologias de la
mayoria de 6rganos y sistemas, que se denominan comor-
bilidades. Existe una tendencia de estas comorbilidades a
agruparse ya desde la nifez, como queda de manifiesto en
el hecho de que mas del 60% de los nifos y adolescentes
con un IMC = percentil 95 tienen mas de 1 factor de ries-
2oy el 20% mas de 2 (tabla VII). Por ello deben identifi-
carse desde la infancia los factores primarios y secunda-
rios de riesgo aterogénico para hacer posible mediante
estrategias de prevencion a largo plazo reducir la preva-
lencia de sobrepeso y obesidad en las primeras décadas de
la vida, lo que debe retardar el desarrollo de aterosclerosis
y la epidemia de enfermedad cardiovascular que se vis-
lumbra en un horizonte no muy lejano®?.

En el estudio The Child and Adolescent Trial for

78 Nutr. Hosp. (2002) 17 (2) 75-79
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Tabla VIl
Relacion entre obesidad en nifios y adolescentes varones
(6-19 aiios) y otros factores de riesgo aterogénico.
El estudio GALINUT?*

IMC = P90 IMC < P90 p
Colesterol total 181 171 0,001
LDL-colesterol 114 102 0,001
HDL-colesterol 49 54 0,001
Triglicéridos 76 64 0,001
VLDL 15 13 0,001
Apo A 120 123 0,05
Apo B 71 66 0,001

Cardiovascular Health (CATCH), en nifios de 9y 11
afos, para valorar el sobrepeso y la obesidad y su rela-
cidn con otros factores de riesgo cardiovascular, se de-
muestra que los nifios con sobrepeso (IMC = percentil
85) presentan los niveles séricos méas elevados de co-
lesterol total y Apo B y de presion arterial sistolica y
los més bajos de HDL. Nosotros demostramos hallaz-
gos similares en el estudio GALINUT?* (tabla VIII).

Quiza uno de los hallazgos més alarmantes y dra-
maticos de la Gltima década fue el enorme incremento
de la diabetes tipo 2 en nifios y adolescentes. El incre-
mento en la incidencia de esta patologia en la edad pe-
diatrica se demostrd en el anilisis de 1.027 pacientes,
entre 0 y 19 ahos, que fueron diagnosticados de diabe-
tes en Cincinnati. Mientras s6lo el 4% era tipo 2 en
1982, en 1994 esta cifra se elevaba al 16% y alcanza-
ba el 33% en los adolescentes entre 10 y 19 ahos. En
el NHANES III con relacion al NHANES 11, el au-
mento notable de la prevalencia de sobrepeso de nifios
y adolescentes se asocia al de la diabetes tipo 2%.

La obesidad, la hipertension y la hiperlipidemia son
los componentes principales del sindrome de resistencia
ala insulina, el principal precursor de la enfermedad ate-
rosclerdtica cardiovascular en adultos. El concepto de
sindrome X fue establecido y definido como la aso-
ciacion de varios factores de riesgo, como grasa visceral,

Tabla VIl
Correlacion entre obesidad y factores de riesgo
cardiovascular en nifios y adolescentes.
El estudio Bogalusa®

5-10 arios 11-17 arios
IMC (kg/m?) IMC (kg/m?)
Pardmetros p<25 p>97 p<25 p>97
% CT > 200 mg/dl 9 23 6 19
% LDL > 130 mg/dl 8 23 4 21
% HDL < 35 mg/dl 5 18 6 21
% Tg > 170 mg/dl 2 21 3 32
% insulina > P95 2 27 1 25
% TAS > P95 2 22 2 11
% TAD > P95 2 14 4 9
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hipertension, dislipemia y resistencia a la insulina. En
nifios se demuestra ya la correlacion entre la grasa visce-
ral y otros factores de riesgo aterogénico y cardiovascu-
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Resumen

Ladisponibilidad de for mulaciones parenterales nor-
malizadas en relacion a los aportes de nutrientes, plan-
tea la problemética de su idoneidad en relacion a las ne-
cesidades nutritivas de los pacientes. El objetivo de este
trabajo es identificar subpoblaciones de pacientes con
necesidades calérico-proteicas similaresy valorar su
adecuacion a formulaciones normalizadas. Con este fin,
se evaluaron, de forma prospectiva las necesidades cal 6-
rico-proteicas de 100 pacientes adultos metabdlicamente
estables en tratamiento con nutricién parenteral total.
L os aportes caloricos se estudiaron por Harris-Benedict
(con correccién de Long) y los aportes proteicos se cal-
cularon en funcion del grado de estrés. Las necesidades
calorico-proteicas se analizaron mediante un analisis de
cluster mediante el algoritmo de particion alrededor de
los mediodes. Se consider 6 que cuando la formulacion
de nutricion parenteral contenia aportes equivalentes a
+ 20% de las necesidades medias de cada subpoblacién
era adecuada para satisfacer los requerimientos calori-
co-proteicos de los pacientes. El porcentaje de pacientes,
en funcién del nimero de subpoblaciones identificadas,
que recibirian aportes adecuados a sus requerimientos
setomo como variable de estudio compar ativo.

En el caso de dos subpoblaciones, para la subpobla-
cion 1 (N = 35), lasnecesidades de glucosa, lipidosy ami-
noacidos son: 275 (1C 95%: 265-285) g, 83 (I1C 95%: 78-
88) gy 89 (IC 95%: 86-92) y para la subpoblacion 2 (N =
65), 195 (IC 95%: 187-203) g, 58 (IC 95%: 56-61) gy 74
(IC 95%: 72-77) g, respectivamente. En el caso de tres
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PARENTERAL NUTRITION AND
IDENTIFICATION OF SUBPOPULATIONSWITH
SIMILAR NUTRITIONAL REQUIREMENTS

Abstract

The aim of this study isto identify patients subpopu-
lationswith similar caloric and proteic needs (CPN) and
developing and assessing the utility of standarized for-
mulations of total parenteral nutrition (TPN) with equi-
valents supplies to the aver age patients needs of each
identified subpopulation. CPN of one hundred metaboli-
cally stables adults patientsin treatment with TPN were
evaluated consecutively. Caloric supplies were calcula-
ted with theHarris-Benedict equation, with the L ong co-
rrections and proteics supplies wer e evaluated accor -
ding to stress level. Theidentification of patients
subpopulation according to the CPN was made through
the cluster analysis with partitioning around mediods
algorithm. We considered the formulation with equiva-
lent suppliesto the aver age needs of each subpopulation
was adequated to the patients caloric-proteic require-
ments when their difference was lower than 20%. The
percentage of patients who received adequated supplies
were compar ed between the subpopulations identified.

In case of two subpopulations, glucose, lipids and
amino acid needs are: 275 (Cl 95%: 265-285) g, 83 (Cl
95%: 78-88) g and 89 (Cl 95%: 86-92) g in subpopula-
tion 1 (N = 35), and 195 (Cl 95%: 187-203) g, 58 (ClI
95%: 56-61) g and 74 (Cl 95%: 72-77) g in subpopula-
tion 2 (N = 65), respectively. In case of three subpopula-
tions, in subpopulation 1 (N = 19), glucose, lipids and
amino acid needs are: 295 (Cl 95%: 283-306) g, 91 (Cl
95%: 84-97) g and 91 (Cl 95%: 86-95); 234 (Cl 95%:
227-240) g, 67 (Cl 95%: 64-70) g and 84 (Cl 95%: 82-86)
gtothe subpopulation 2 (N = 45) and 172 (CI 95%: 165-
179) g, 55 (Cl 95%: 52-57) g, and 68 (Cl 95%: 64-71) g
to the subpopulation 3 (N = 36) respectively. In general,
caloric and proteic supplies are equal to the patients ne-
eds, but there was a tendendy to overfeeding in patients
with lower CPN. The utilization of one, two or threefor-

80 ! Las opiniones reflejadas en este trabajo son Gnicamente atribuibles a sus
autoresy no alas instituciones en las que desarrollan su trabgjo.
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subpaoblaciones, estas mismas necesidades de nutrientes
son para la subpoblacion 1 (N = 19): 295 (1C 95%: 283-
306) g, 91 (I1C 95%: 84-97) gy 91 (IC 95%: 86-95); para
la subpoblacion 2 (N = 45), 234 (IC 95%: 227-240) g, 67
(1C 95%: 64-70) g,y 84 (IC 95%: 82-86) g; y para la
subpoblacion 3 (N = 36): 172 (1C 95%: 165-179) g, 55
(IC 95%: 52-57) gy 68 (IC 95%: 64-71) g, respectiva-
mente. La utilizacion de una, dos o tres formulaciones,
gue contengan aportes equivalentesa + 20% delasnece-
sidades medias de cada subpoblacion, satisfacen losre-
querimientos de glucosa, lipidosy proteinas en el 45%
(1C 95%: 36% a55%), 74% (IC 95%: 65% a 83) y 82%
(IC 95%: 74% a 89%) de los pacientes, respectivamen-
te. En suma, el desarrollo de tres formulaciones norma-
lizadas de nutricién parenteral permite satisfacer lasne-
cesidades nutricionales de al menos el 74% de los
pacientes adultos metabdlicamente estables subsidiarios
denutricién parenteral total.

(Nutr Hosp 2002, 17:80-92)

Palabras clave: Formulaciones. Indicaciones. Nutricion
parenteral.

Introduccién

Lanutricion artificial, y més especificamente la nu-
tricion parenteral, es una practica asistencial comple-
ja, con caracter multidisciplinar, y con una variabili-
dad asociada a sus procedimientos que condiciona la
diversidad de los resultados en los pacientest. Algunas
de las causas de esta variabilidad se encuentran rela-
cionadas con la ausencia de objetivos predefinidos y
explicitos para €l paciente, junto con el escaso desa-
rrollo de criterios técnicos y terapéuticos que ayuden
aidentificar y resolver problemas relacionados con la
terapéutica nutricionalz 3. Ademas, tradicionalmente
se ha otorgado escasa importancia a soporte nutricio-
nal artificial dentro del tratamiento integral del pa-
ciente, posiblemente como consecuencia de lafatade
personal facultativo con responsabilidad directa sobre
el soporte nutricional del paciente’. Esta situacion
provoca deficiencias cuantitativas y cualitativas en la
utilizacion del soporte nutricional artificial y, es co-
rresponsable de las elevadas tasas de desnutricion in-
trahospitalaria®. Por tanto, la adecuada provisién de
soporte nutricional artificial al paciente todavia conti-
nlasiendo un reto.

Laindividualizacién de los aportes cal érico-protei-
cos (ACP) en nutricion parenteral es necesaria por la
elevada variabilidad en caracteristicas antropométri-
cas, actividad, situacion clinicay evolucion de los pa
cientes. La estrategia terapéutica que consigue mane-
jar adecuadamente esta variabilidad evita las
situaciones que cursan con sobrealimentacion y/o
aportes deficitarios de acuerdo con las necesidades
cal6rico-proteicas (NCP) que demanda el paciente.
Estas dos situaciones se consideran como uno de los
problemas relacionados con la medicacion (PRM) de
mayor frecuenciaen el &mbito delanutricion parente-
ral”. De hecho, segiin el estudio realizado por McCla-
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mulations with equivalent suppliesto the average needs
of each subpopulation was adequated to the patientsin
the 45% (CIl 95%: 36%-55%), 75% (Cl 95%: 65% -
83%) and 82% (CIl 95%: 74%-89%), respectively.
Therefore, the development of three normalized for mu-
lations of total parenteral nutrition allows to satisfy the
patients nutritional needs at least the 74% of the pa-
tients.

(Nutr Hosp 2002, 17:80-92)

Key words; Formulations. Indications. Parenteral nutri-
tion.

vey cols?, desarrollado sobre 335 pacientes atendidos
en 32 hospitales de Estados Unidos, €l 58,2% de los
pacientes tratados con soporte nutricional artificial
presentan sobrealimentacion y el 12,2% de estos pre-
sentan ACP deficitarios. Asi, se dala circunstancia
gue mas de la mitad de los pacientes subsidiarios de
nutricion parenteral presentan algin problema tera-
péutico que potencia o realmente comporta un riesgo
asociado con € nivel de calidad asistencia recibido®.
En el ambito de la nutricién parenteral, la consecuen-
cia clinica directa de los PRM es el incremento de la
morbilidad y la mortalidad de los pacientesy el incre-
mento de los costes del proceso asistencial al no al-
canzarse larespuesta Optima al soporte nutricional o,
Por tanto, laindividualizacion de los ACP que reciben
los pacientes subsidiarios de nutricion parenteral per-
mite disminuir |os problemas rel acionados con este ti-
po de soporte nutricional, con todas las ventajas clini-
casy econémicas que €llo reporta.

Aungue lanormalizacion de los ACP de los pacien-
tes pueda parecer discutible a priori, por cuanto cada
paciente tiene unas NCP especificas, se dala circuns-
tancia que un elevado porcentaje de pacientes, ante si-
tuaciones clinicas semejantes, demandan unos reque-
rimientos cal 6rico-proteicos muy parecidos®. De
hecho, la aplicacion rutinaria de la individualizacion
de los ACP alos pacientes en tratamiento con nutri-
cion parenteral evidencia la existencia de grupos de
pacientes con necesidades nutricionales similares que
se gjustan a unos valores medios que constatan varia-
bilidades inferiores a 20%. Estos grupos de pacientes
son candidatos a beneficiarse de las ventajas que ofre-
ce lanormalizacion de los ACP de la nutricion paren-
teral que reciben. Las consecuencias clinicas deriva-
das de esta actuacion, enmarcadas en el contexto dela
disminucion de los errores de medicacion, fundamen-

Nutricion parenteral e identificacion de
subpoblaciones con necesidades
nutricionales similares
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talmente a nivel de prescripcion y preparacion, se tra-
ducen en la mejoria de los resultados clinicos, la dis-
minucion de los costes derivados del proceso asisten-
cia y e incremento del nivel de satisfaccion tanto de
los propios pacientes como de los profesionales sani-
tarios involucrados en la optimizacion de la eficiencia
de los servicios sanitarios que prestan'.

La normalizacién en nutricién parenteral surge co-
mo la estrategia de mayor consenso en la mejora de
calidad en nutricion parenteral y representa un paso
necesario para su uso racional, por cuanto facilita el
establecimiento de un tratamiento eficiente y seguro
de la mayoria de los pacientes. Sin embargo, esta es-
trategia no garantiza que el nivel de calidad asisten-
cial suministrado sea el mayor posible®. Este nivel se
alcanza cuando |os recursos humanos y fisicos dispo-
nibles en el hospital consiguen compatibilizar de for-
ma 6ptima la individualizacion de los ACP que reci-
ben los pacientes con la utilizacion racional de las
formulaciones de nutricidn parenteral normalizadas.

Desde esta perspectiva, laidoneidad de las formula-
ciones normalizadas para nutricion parenteral es tanto
mas €elevada cuanto mayor es el nimero de pacientes
que potencialmente se beneficiariade su utilizacion. La
consecucion de este objetivo esta condicionada tanto a
la disponibilidad de formulaciones de nutricién paren-
teral cualitativamente diferentes como a su composi-
cion cuantitativat®. Por tanto, el objetivo principal del
presente trabajo se enmarca en laidentificacién de sub-
poblaciones de pacientes con necesidades cal érico-pro-
teicas similares con la finalidad de disefiar y validar
formulaciones normalizadas de nutricién parenteral
que permitan cubrir las necesidades cal érico-proteicas
del maximo nimero de pacientes. Como objetivo se-
cundario se establecio el andlisis de la concordanciaen-
tre las necesidades cal 6rico-proteicas de | os pacientes y
los aportes cal orico-protei cos administrados.

Pacientesy métodos

Criterios de seleccion de pacientes. Pacientes adul-
tos, metabdlicamente estables, en tratamiento con nu-
tricion parenteral total ingresados en € Hospital Uni-
versitario Dr. Peset. Se excluyeron del estudio los
pacientes pediétricos, los pacientes criticos y/o meta-
bdlicamente inestables, |0s pacientes en tratamiento
con nutricién parenteral periférica o hipocalérica. El
muestreo prospectivo de los pacientes se realizé de
forma consecutivay abarco 14 meses, desde enero de
2000 a febrero de 2001.

Estimacién de las necesidades cal érico-proteicas.
L as necesidades cal dricas se estimaron en base a gas-
to energético basal (GEB) mediante la ecuacién de
Harris-Benedict*® y la aplicacién de los factores de co-
rreccion propuestos por LongY. En cl caso particular
de los pacientes obesos, el calculo de sus necesidades
cal6rico-proteicas a través de la ecuacion de Harris-
Benedict exige la utilizacion del peso corporal gjusta-
do. Para su célculo se utiliz6 la siguiente ecuacion
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(peso actual — peso ideal) x 0,25 + peso ideal®. Ade-
mas, se consideraron tanto el grado de desnutricion
como €l nivel de actividad y €l estrés metabdlico que
presentaban los pacientes (tablal). El grado de desnu-
tricion se estableci6 a inicio del soporte nutricional, a
partir de la valoracion de la albdmina plasmatica, 1os
linfocitos y la pérdida de peso en los Ultimos meses,
seglin los criterios establecidos en la bibliografia con-
sultada™® 2, Cuando no se disponia del valor de albu-
mina plasmatica, se realizaba una estimacion de la
misma en base a valor obtenido de proteinas plasmé-
ticas multiplicado por 0,6. La entrevista personal con
el paciente o sus familiares permiti6 obtener lainfor-
macion referente a pérdida de peso y nivel de activi-
dad fisicadel paciente en los Ultimos meses.

L as necesidades proteicas de los pacientes se esti-
maron en funcién de la situacion clinica del pacientey
€l estrés metabdlico asociado a cada una de estas si-
tuaciones. Asi, se consideré que los pacientes cuya si-
tuacién clinica no esta asociada con un incremento de
estrés metabdlico requerian aportes de aminoéacidos
comprendidos entre 0,7-0,8 g/kg/dia. Los pacientes
con situaciones clinicas de estrés moderado, grave y
severo precisaron aportes de aminoéacidos comprendi-
dosentre 1-1,25, 1,26-1,50 y 1,51-2 g/kg/dia.

L as estimaciones de las NCP serealizaron de forma
independiente por dos observadores, directamente im-
plicados en la atencién farmacéutica de los pacientes
con soporte nutricional artificial. Las discrepancias
entre ambos se resolvieron mediante consenso y, en
caso de conflicto, se consultd a un tercer farmacéutico
con mayor experiencia en el ambito de la nutricién
parenteral. La determinacion de los ACP se realizo
por revision sistemética de la historia farmacoterapéu-
tica de cada paciente.

Analisis estadistico. Se realiza una estadistica des-
criptiva de las necesidades caldricas y de los aportes
de glucosa, lipidos y aminoéacidos. La normalidad de
las funciones de densidad de probabilidad de las dis-
tintas variables se estudié con la prueba de Kolmogo-
rov-Smirnov. La comparacion de las medias de las
variables que determinan las NCP y los ACP se reali-

Tablal
Estimacion de las necesidades cal ricas de los pacientes:
factores de correccion del gasto energético basal

Criterio Descripcién Factor
Desnutricion Grave 13
Moderada 1,2
Leve 11
Actividad Paciente encamado 1,1
Paciente que deambula 1,2
Estrés Temperatura corporal > 38°C 11
Cirugia menor 1,1
Cirugia mayor 1,2
Sepsis 15

G. Martinez Romeroy cols.
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z6 mediante la pruebat de Student para datos aparea
dosy se utiliz6 el andlisis de regresion lineal con la
metodologia de Passing y Bablok® paravalorar €l gra-
do de concordancia entre ambas variables.

La identificacion de subpoblaciones se realizd me-
diante el andlisis de cluster (o particiones) delas nece-
sidades de glucosa, lipidos, aminoécidos y las necesi-
dades calodricas, y el algoritmo utilizado fue la
particién arededor de los mediodes?. A priori, se de-
cidié comparar la existencia de 2 subpoblaciones de
pacientes con NCP similares con |la presencia de 3
subpoblaciones. La comparacion de las medias de las
caracteristicas antropomeétricas de los pacientes y de
las variables que definen las NCP, en funcion de las
subpoblaciones identificadas, se realiz6 mediante la
pruebat de Student para datos independientes, o el
andlisis de la varianza de una via, en funcion de la
comparacion entre 2 6 3 subpoblaciones, respectiva-
mente. En el caso de las tres poblaciones, las compa-
raciones multiples a posteriori se realizaron con la
prueba de Scheffe. La concordancia entre las NCP de
los pacientes y los aportes recibidos, ajustada por la
existencia de subpoblaciones, se evalué mediante un
modelo de regresién lineal multivariante.

El criterio utilizado en la seleccién del nimero 6p-
timo de subpoblaciones existentes (2 frente 3) fue el
nivel aproximado de la evidencia (AWE, acronimo en
inglés de “aproximate weight of evidence”), criterio
propuesto por Banfield y Raftery®, para evaluar € nu-
mero Optimo de cluster. La AWE equivale ados veces
el logaritmo decimal del factor bayesiano del modelo
definido por k cluster respecto a modelo que contem-
plak-1 clusters. El factor bayesiano eslaodds del mo-
delo con k cluster respecto al modelo con un Unico
clusters una vez se conocen los datos de las variables
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independientes. De esta forma, por definicién, AWE
paraun clustersesigual a0y, por tanto, entre dos mo-
delos con nimero de cluster diferentes se seleccionara
aquel que posea mayor valor de AWE.

Finalmente, se considerd que la formulacién nor-
malizada para nutricién parenteral que contenia los
ACP equivalentes alas NCP medias de las subpobla-
ciones identificadas seria la adecuada para su utiliza-
cién. Lavalidacion de esta norma se realizé mediante
la comparacion de la proporcién de pacientes que re-
cibirian ACP con una diferenciainferior a+ 20% res-
pecto a sus necesidades, en funcion del nimero de
subpobl aciones identificadas®. En este caso, las com-
paraciones se realizaron con la prueba de x>

El andlisis estadistico se realizé con el programa
SPSS® version 9.0 (SPSS Inc, Chicago IL)* y S-Plus®
version 2000 (Mathsoft Inc)®. En todos los casos se
asumio la existencia de diferencias estadisticamente
significativas cuando el valor de p erainferior a 0,05.

Resultados
Caracteristicas de la poblacion estudiada

Seincluyeron en el estudio 100 pacientes (66 hom-
bresy 44 mujeres). Con edad media de 65 (IC 95%:
62 a 68) afos, peso medio de 68 (1C 95%: 66 a 70) kg
y latallamedia de 165 (IC 95%: 164 a 167) cm. Enla
figura 1 se representan los diagramas de cajas de las
variables que definen las NCP y los ACP de la mues-
tra de pacientes estudiados.

Energia. Lafuncion de densidad de probabilidad de
las necesidades cal 6ricas muestra una diferencia signi-
ficativarespecto alaley normal (KS: 0,120; gl: 100; p:
0,001) como consecuencia de un coeficiente de asime-
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04 0 06 aportes calrico-proteicos (cajas
02 04 blancas).
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tria positivo. No obstante, |as necesidades caldricas
medias se situaron en 26,77 (IC 95%: 25,54 a 27,07)
kcal/kg y su desviacion estandar es de 3,82 kcal/kg. Es
decir, en la poblacion estudiada existe un 13,75% de
variabilidad interindividual en las necesidades cal 6-
ricas. El ambito de éstas abarca desde €l 17,45 hasta
45,37 kecal/kg y el 50% de |os pacientes presentan ne-
cesidades cal éricas superiores a 26,31 kcal/kg.

La funcion de densidad de probabilidad de los apor-
tes ca dricos que recibieron |os pacientes no muestra di-
ferencias respecto alaley normal. Los aportes cal6ricos
medios fueron 29,76 (IC 95%: 28,61 a 30,90) kcal/kg y
su desviacion estandar es de 5,81 kcal/kg, que supone
un 19,53% de variabilidad interindividual. El dmbito de
los aportes ca éricos abarca desde € 17,03 hasta 43,78
kcal/kg y el 50% de |os pacientes presentaron aportes
cal6ricos superiores a 29,30 kcal/kg. Por tanto, |os apor-
tes cal oricos medios han sido significativamente mayo-
res que sus necesidades energéticas (t: 5,47; gl: 99; p:
0,001). Asi, en promedio se estima que | os aportes cal 6-
ricos son 2,99 (1C 95%: 1,90 a 4,06) kcal/kg superiores
alas necesidades de los pacientes (tablall). Enlafigura
2 se observa d diagrama de dispersion entre las necesi-
dades y los aportes energéticos administrados a los pa-
cientesy d andisis de regresion lined smple. El andli-
sis de regresion de Passing y Bablok no evidencia
diferencias significativas entre los aportes cal éricos y
las necesidades de | os pacientes, puesto que € intervalo
de confianza del 95% de la ordenada en el origeny la
pendiente incluyen el Oy el 1, respectivamente (tabla
[11). Ademés, larelacion existente entre ambas variables
tiene una componente de tipo lineal, puesto que € test
de linedlidad no estableci¢ diferencias significativas.

Glucosa. Lafuncion de densidad de probabilidad
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Tablall
Comparacion entre las necesidades cal orico-proteicas
de los pacientes y los aportes administrados. Los
resultados se expresan como media (desviacion estandar)

Parametro Necesidades Aportes P

Energia (kcal/kg) 26,77 (3,82) 29,75(581) <0,001
Glucosa (g/kg) 3,29(0,56) 3,85(0,80) <0,001
Lipidos (g/kg) 0,99(0,18) 1,05(0,29) 0,030
Aminoécidos (g/kg) 1,17 (0,14) 1,21(0,23) 0,071

de las necesidades de glucosa no muestran diferencias
respecto alaley normal. La media de |as necesidades
de glucosaesde 3,29 (IC 95%: 3,18 a3,41) g/kg y su
desviacion estandar, de 0,56 g/kg, es decir, en la po-
blacion estudiada existe un 17,10% de variabilidad in-
terindividual en |las necesidades de glucosa. El ambito
de estas abarca desde € 1,98 hasta 5,97 g/kg y €l 50%
de los pacientes presentaron necesidades de glucosa
superiores a 3,22 g/kg.

La funcion de densidad de probabilidad de |os apor-
tes de glucosa tampoco evidencio diferencias respecto
alaley normal. Los aportes medios de glucosa se situa-
ron en 3,86 (1C 95%: 3,70 a4,02) g/kg y su desviacion
estandar, en 0,81 g/kg, que supone un 20,90% de varia-
bilidad interindividual. EI ambito de los aportes de glu-
cosa abarca desde 2,00 hasta 6,12 g/kg y € 50% de los
pacientes presentaron aportes de glucosa superiores a
3,85. Por tanto, los aportes medios de glucosa fueron
significativamente mayores que las necesidades (t:
6,86; gl: 99; p: 0,001). Asi, en promedio se estima que
los aportes de glucosa son 0,56 (IC 95%: 0,40 a 0,73)
o/kg superiores alas necesidades de | os pacientes (tabla

Fig. 2—Diagramas de dispersiéon
y analisisde regresion lineal entre
las necesidades y |los aportes
calorico-proteicos. La linea
central delos gréficos representa
larecta deregresion lineal

ajustada; las lineas exteriores
representan los intervalos de
confianza y prediccion del 95%.
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Tablalll
Relacion entre las necesidades cal 6rico-proteicas de los pacientes y |os aportes administrados
Parametro Intervalo de Test de
nutricional Término Estimacion confianza 95% linealidad
Energia (kcal) Constante —74,70 270,67 a— 639,20 P>0,20
Proporcional 1,15 0,94a1,45
Glucosa (g) Constante —84,37 5,55 a— 264,28 p<0,01
Proporcional 1,56 1,11a2,38
Lipidos (9) Constante —7954 — 47,67 a— 146,66 p<0,01
Proporcional 2,27 1,74a3,33
Aminoécidos (g) Constante -5,98 12,40 a—29,44 p<0,01
Proporcional 1,08 0,85a1,38

I1). En lafigura2 se observa el diagrama de dispersion
entre las necesidades y 10s aportes de glucosa adminis-
trados alos pacientes y el andlisis de regresion lineal
simple. El andlisis de regresion de Passing y Bablok
evidencia diferencias significativas entre los aportes y
las necesidades de glucosa que reciben los pacientes
(tabla I1l). En promedio, los aportes de glucosa son un
56% (IC 95%: 11 a 138) maés atos que |as necesidades
de los pacientes (tabla I11). No obstante, € carécter ne-
gativo de la componente aditiva del modelo compensa,
al menos parcialmente, este exceso de glucosa. Ade-
mas, la relacién entre los aportes y las necesidades no
es de caracter lineal (p < 0,01).

Lipidos. Lafuncidn de distribucion de probabilidad
de las necesidades de lipidos no muestra diferencias
respecto alaley normal. Las necesidades de lipidos
medias se situaron en 0,99 (1C 95%: 0,95 a 1,02) g/kg
y su desviacién estandar es de 0,18 g/kg, es decir, en
la poblacion estudiada existe un 18,48% de variabili-
dad interindividual en las necesidades de lipidos. El
ambito de éstas abarca desde €l 0,66 hasta 1,76 g/lkg 'y
€l 50% de |os pacientes presentaron necesidades de li-
pidos superiores a 0,97 g/kg.

La funcion de densidad de probabilidad de |os apor-
tes de lipidos que recibieron los pacientes no muestra
diferencias respecto alaley normal. Los aportes de li-
pidos mediosfueron de 1,05 (IC 95%: 0,99 a1,11) g/kg
y su desviacion estdndar de 0,29 g/kg, que supone un
27,78% de variabilidad interindividual. El ambito de
los aportes de lipidos abarca desde €l 0,36 hasta 1,82
o/kg y el 50% de los pacientes aportes de liquidos a
1,00 g/kg. Por tanto, los aportes medios han sido signi-
ficativamente mayores que sus necesidades (t: 2,21; gl:
99; p: 0,03). Asi, en promedio se estima que los aportes
de lipidos son 0,068 (IC 95%: 0,007 a 0,128) g/kg su-
periores alas necesidades de los pacientes (tablall). En
lafigura 2 se observa el diagrama de dispersién entre
las necesidades y 1os aportes de lipidos administrados a
los pacientesy € andlisis de regresién lineal simple. El
andlisis de regresion de Passing y Bablok evidenciala
falta de unarelacion lineal entre las necesidades y los
aportes de lipidos (p < 0,01) y las diferencias entre am-
bas variables tiene un carécter aditivo-propociona (ta-
blaIll). Ahora bien, mientras |la componente aditiva es
de caracter negativo (inferior a 0), la componente pro-
porciona es de caracter positivo (superior a 1). En tér-

minos medios, este hecho supone que cuando las nece-
sidades de los lipidos se sittian entre 55y 75 g, los
aportes difieren de las necesidades en menos de un
20%. Sin embargo, los aportes de lipidos superan en
més del 20% sus necesi dades cuando éstas son superio-
res a 75 gramos. Por € contrario, cuando las necesida
des deloslipidos son inferiores a55 g los aportes de li-
pidos son mas de un 20% inferiores a las necesidades.

Aminoacidos. La funcién de densidad de probabili-
dad de |as necesidades de aminoécidos presenta una di-
ferencia significativa respecto alaley normal (KS:
0,183; gl: 100; p: 0,001) como consecuencia de un coe-
ficiente de asimetria negativo. No obstante, lamediade
las necesidades de aminoé&cidos se situ6 en 1,17 (IC
95%: 1,15 a1,20) g/kg y su desviacion estandar en 0,14
o/kg; es decir, en la poblacion estudiada existe un
12,23% de variabilidad interindividual en las necesida-
des de aminoécidos. El &mbito de éstas abarca desde el
0,66 hasta 1,50 g/kg y € 50% de |os pacientes presenta-
ron necesi dades de aminoécidos superiores a 1,20 g/kg.

Lafuncion de densidad de probabilidad de | os apor-
tes de aminoacidos que recibieron los pacientes estu-
diados tampoco muestra diferencias respecto a laley
normal. Los aportes de aminoacidos medios fueron de
1,21 (1IC 95%: 1,17 a1,26) gl/kg y su desviacién estan-
dar de 0,24 g/kg, que supone un 19,50% de variabili-
dad interindividual . EI ambito de |os aportes de amino-
&cidos abarca desde €l 0,71 hasta 1,87 g/lkg vy, e 50%
de los pacientes presentaron aportes de aminoécidos
superiores a 1,20 g/kg. Por tanto, |os aportes que reci-
ben los pacientes no difieren significativamente de sus
necesidades (t: 1,83; gl: 99; p: 0,071). Enlafigura2 se
observa el diagrama de dispersién entre las necesida
desy los aportes de aminoécidos administrados a los
pacientes y €l andlisis de regresion lineal simple. El
analisis deregresion de Passing y Bablok no evidencia
diferencias significativas entre las necesidades y los
aportes de aminoécidos de los pacientes (tablalll). Sin
embargo, en este caso, la relacion entre ambas varia
bles no es de caracter lineal (p < 0,01).

Comparacion de las dos subpoblaciones
identificadas

En lafigura 3 se representan los diagramas de cajas
delas NCPy los ACP en funcion de la subpoblacion
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identificada. Latabla 1V muestrala media (IC 95%)
de las caracteristicas antropométricas de los pacien-
tes, los parametros que definen sus necesidades cal 6-
rico-proteicas y los parametros de interés nutricional
gue se obtendrian si se administrase una formulacion
de nutricion parenteral cuyos aportes fuesen equiva
lentes a las necesidades medias de las dos subpobla-
ciones identificadas. En todos |os pardmetros analiza-
dos, las medias de ambas subpoblaciones eran
significativamente diferentes.

Energia. La media de las necesidades de energia de
la subpoblacién 1 es de 29,109 (IC9 5%: 27,514 a
30,704) kcal/kg. Respecto a esta subpoblacion, la po-
blacién 2 tiene unas necesidades cal6ricas significati-
vamente inferiores (t: — 3,587; gl: 96; p < 0.001). En
promedio, las necesidades de energia de la poblacion 2
disminuyen en 3,599 (IC 95%: 1,620 a 5,577) kcal/kg
respecto alapoblacién 1. Ademaés, enlapoblacién 1 no
se evidencian diferencias estadisticamente significati-
vas entre los aportes de energiay |as necesidades de los
pacientes (t: 0,236; gl: 96; p: 0,814). Sin embargo, enla
poblacién 2, los aportes de energia que recibe el pa-
ciente son significativamente distintos a sus necesida-
des (t: 2,944; gl: 96; p: 0,004). En efecto, en promedio,
los aportes de energia en la subpoblacion 2 superan en
4,178 (1C 95%: 1,379 a 6,976) kcal/kg las necesidades
de energia de esta subpoblacion.

Glucosa. La media de |as necesidades de glucosa
de la subpoblacion 1 es de 3,635 (IC 95%: 3,410 a
3,859) g/kg. Respecto ala subpoblacion 1, la pobla-
cion 2 tiene unas necesidades de glucosa significati-
vamente inferiores (t: — 3,706; gl: 96; p < 0,001). En
promedio, las necesidades de glucosa de la poblacion
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TablalV
Media e intervalo de confianza del 95% de las
caracteristicas antropométricas, necesidades cal érico-
proteicasy parametros de interés nutricional en funcién
de las dos subpobl aciones de pacientes identificadas

Parametro Subpoblacion 1 Subpoblacion 2 P
N 35 65
Edad (afios) 55 (50-61) 70 (67-74) <0,001
Peso (ko) 77 (73-81) 63 (61-66) <0,001
Talla(cm) 170 (168-172) 163 (162-164)  <0,001
Sexo (V/IM) 28/7 38/27
Glucosa(g) 275 (265-285) 195(187-203)  <0,001
Lipidos (g) 83 (78-89) 58 (56-60) <0,001
Aminoécidos (g) 89 (86-92) 74 (71-77) <0,001
Kca 2.212 1.600

(2.139-2.285) (1.550-1.653)  <0,001
Kcal NP/gN 132(124-139)  111(107-115) <0,001
Glucosa: |ipidos 61:39 64:36 <0,028

t Lacomparacion de esta magnitud se realizo en base a porcentaje
de glucosa de la energia no proteica.

2 disminuyen en 0,523 (IC 95%: 0,245 a 0,801) g/kg
respecto ala poblacion 1. Ademés, en la poblacion 1
no se evidencian diferencias estadisticamente signifi-
cativas entre |os aportes de glucosa y las necesidades
de los pacientes (t: 0,609; gl: 96; p: 0,543). Sin em-
bargo, en la poblacién 2, los aportes de glucosa que
recibe el paciente son significativamente distintos a
sus necesidades (t: 3,596; gl: 96; p < 0,01). En efecto,
en promedio, los aportes de glucosa en la subpobla-
cidn 2 superan en 0,718 (IC 95%: 0,324 a 1,111) g/kg
las necesidades de glucosa de esta subpoblacién.
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Lipidos. La media de las necesidades de lipidos de
lasubpoblacion 1 esde 1,089 (IC 95%: 1,010 a1,169)
g/kg. Respecto ala subpoblacion 1, lapoblacion 2 tie-
ne unas necesidades de lipidos significativamente in-
feriores (t: — 3,223; gl: 96; p: 0,001). En promedio, las
necesidades de lipidos de la poblacién 2 disminuyen
en 0,161 (1C 95%: 0,062 a 0,259) g/kg respecto a la
poblacién 1. Ademas, los aportes de lipidos que reci-
bieron los pacientes de ambas subpoblaciones no eran
significativamente distintos de sus necesidades.

Aminoécidos. La media de las necesidades de ami-
noacidos de la subpoblacién 1 es de 1,169 (1C95%:
1,104 a 1,234) g/kg. No se observan diferencias esta-
disticamente significativas en cuanto a las necesida-
des de aminoacidos entre la subpoblacién 1y la po-
blacion 2. Ademés, |os aportes de aminoécidos que
recibieron los pacientes de ambas subpoblaciones no
eran significativamente distintos de sus necesidades.

Comparacion de las tres subpoblaciones
identificadas

En lafigura 4 se representan los diagramas de cajas
delas NCPy los ACP en funcion de la identificacion
de 2 y 3 subpoblaciones de pacientes, respectivamen-
te. LatablaV muestralamedia (IC 95%) de las carac-
teristicas antropométricas de los pacientes, los para-
metros que definen sus necesi dades cal 6rico-proteicas
y los pardmetros de interés nutricional que se obten-
drian si se administrase una formulacion de nutricion
parenteral cuyos aportes fuesen equivalentes alas ne-
cesidades medias de las tres subpoblaciones identifi-
cadas. Salvo en el pardmetro que determina larela-
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cion glucosa-lipidos, €l resto de parametros analiza
dos presentaron diferencias significativas en funcion
de la subpoblacién identificada.

Energia. Lamedia de las necesidades caldricas de la
subpoblacién 1 es de 30,029 (1C 95%: 27,853 a32,206)
kcal/kg. Respecto ala subpoblacion 1, la subpoblacion
2 (t: 2,622; gl: 94; p: 0,009) y la subpoblacién 3 (t: —
3,475; gl: 94; p: 0,001) tienen unas necesidades de
energia significativamente inferiores. Asi, mientras las
necesidades de energia de la poblacion 2 disminuyen,
en promedio, en 3,451 (1C 95%: 0,855 a 6,047) kcal/kg
respecto alasubpoblacion 1, en lasubpoblacion 3, esta
diferencia es de 4,740 (1C95%: 2,050 a 7,431) kcal/kg.
Ademés, no se evidencian diferencias estadisticamente
significativas entre los aportes de energia y las necesi-
dades de los pacientes en la subpoblacion 1 (t: — 0,548;
gl: 94; p: 0,584). Sin embargo, tanto en la poblacion 2
(t: 2,061; gl: 94; p: 0,041) como en la poblacion 3 (t:
3,044; gl: 94; p: 0,003), los aportes de energia que reci-
be & paciente son significativamente distintos a sus ne-
cesidades. En efecto, en promedio, |os aportes de ener-
gia en las subpoblaciones 2 y 3 superan en 3,837 (IC
95%: 0,166 a 7,507) kcal/kg y 5,872 (IC 95%: 2,067 a
9,677) kcal/kg las necesidades de energia de estas sub-
poblaciones, respectivamente.

Glucosa. La media de las necesidades de glucosa
de la subpoblacion 1 es de 3,768 (1C 95%: 3,465 a
4,072) g/kg. Respecto a la subpoblacion 1, la subpo-
blacién 2 (t: 2,500; gl: 94; p: 0,013) y la subpoblacion
3 (t: —3,902; gl: 94; p < 0,001) tienen unas necesida-
des de glucosa significativamente inferiores. Asi,
mientras las necesidades de glucosa de la poblacién 2
disminuyen, en promedio, en 0,459 (I1C 95%: 0,097 a
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TablaV
Media eintervalo de confianza del 95% de las caracteristicas antropométricas, necesidades cal érico-proteicasy
parametros de interés nutricional en funcion de las tres subpoblaciones de pacientes identificadas

Parametro Subpoblacion 1 Subpoblacion 2 Subpoblacion 3 P

N 19 36

Edad (afios)* 50 (43-58) 64 (60-68) 74 (70-79) < 0,001
Peso (kg)* 80 (74-86) 71 (69-74) 58 (55-61) < 0,001
Tdla(cm)* 173 (170-177) 166 (165-167) 161 (159-162) < 0,001
Sexo (V/IM) 15/4 3114 20/16

Glucosa (g)* 295 (283-306) 234 (227-240) 172 (165-179) < 0,001
Lipidos (g)* 91 (84-97) 67 (64-70) 55 (52-57) < 0,001
Aminoéacidos (g)* 91 (86-95) 84 (82-86) 68 (64-71) < 0,001
Kcal* 2.359 (2.270-2.447) 1.881 (1.840-1.921) 1.445 (1.393-1.497) < 0,001
Kca NP/gN** 139 (127-151) 115 (111-120) 111 (104-117) < 0,001
Glucosa: lipidos 62:38 62:38 64:35 0,063

* Las tres subpoblaciones presentan val ores medios significativamente distintos entre ellas.
** |as subpoblaciones 2 y 3 no presentan diferencias estadisticamente significativas entre ellas, pero ambas presentan val ores medios

inferiores alos alcanzados en la subpoblacion 1.

0,821) g/kg respecto ala subpoblacion 1, en la subpo-
blacion 3 esta diferenciaes de 0,742 (1C 95%: 0,367 a
1,117) g/kg. Ademés, no se evidencian diferencias es-
tadisticamente significativas entre los aportes de glu-
cosay las necesidades de los pacientes ni en la subpo-
blacién 1 (t: —0,177; gl: 94; p: 0,860), ni en la
subpoblacién 2 (t: 1,935; gl: 94; p: 0,55). Sin embar-
go, en la pablacién 3, los aportes de glucosa que reci-
be el paciente son significativamente distintos a sus
necesidades (t: 3,89; gl: 94; p < 0,01). En efecto, en
promedio, los aportes de glucosa en la subpoblacion 3
superan en 1,047 (IC 95%: 0,517 a1,578) g/kg las ne-
cesidades de glucosa de esta subpoblacién.

Lipidos. La media de las necesidades de lipidos de
lasubpoblacion 1 esde 1,145 (1C 95%: 1,038 a 1,253)
o/kg. Respecto ala subpoblacién 1, la subpoblacion 2
(t: — 3,061; gl: 94; p: 0,003) y la subpoblacion 3
(t: —2,907; gl: 94; p: 0,004) tienen unas necesidades
de lipidos significativamente inferiores. Asi, mientras
las necesidades de lipidos de la poblacion 2 disminu-
yen, en promedio, en 0,199 (IC 95% 0,071 a 0,327)
o/kg respecto ala subpoblacion 1, en la subpoblacion
3, esta diferencia es de 0,196 (IC 95% 0,063 a 0,329)
g/kg. Ademas, no se evidencian diferencias estadisti-
camente significativas entre los aportes de lipidos y
las necesidades de los pacientes ni en la subpoblacién
1(t: —0,991; gl: 94; p: 0,323), ni en la subpoblacion 3
(t: 1,292; gl: 94; p: 0,198). Sin embargo, en la pobla-
cion 2 los aportes de lipidos que recibe el paciente son
significativamente distintos a sus necesidades
(t: 2,408; gl: 94; p: 0,017). En efecto, en promedio,
los aportes de | ipidos en la subpoblacion 2 superan en
0,221 (I1C 95%: 0,040 a 0,403) g/kg las necesidades
de lipidos de esta subpoblacién.

Aminoacidos. La media de las necesidades de ami-
noécidos de la subpoblacion 1 es de 1,157 (1C 95%:
1,070 a 1,244) g/kg. Respecto a la subpoblacion 1, la
subpoblacion 2 (t: 0,521; gl: 94; p: 0,603) y la subpo-
blacion 3 (t: 0,351; gl: 94; p: 0,726) tienen unas nece-
sidades de aminoacidos que no difieren estadistica-
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mente de ésta. Ademds, no se evidencian diferencias
estadisticamente significativas entre los aportes de
aminoacidos y las necesidades de los pacientes ni en
la subpoblacion 1 (t: 0,027; gl: 94; p: 0,979), ni en la
subpoblacion 2 (t: — 0,309; gl: 94; p: 0,758), ni en la
subpoblacién 3 (t: 1,609; gl: 94; p: 0,109).

Evidencia de |la existencia de tres subpoblaciones

En lafigura 5 se representan los centroides de las
particiones obtenidas cuando se representan las dos
componentes lineales que maximizan la varianza del
vector compuesto por las variables que definen las ne-
cesidades de los pacientes (energia, aminoacidos, glu-
cosay lipidos). Estas componentes explican el
95,66% de la variabilidad existente en las necesidades
de nuestros pacientes. El gréafico de las particiones al-
rededor de los mediodes (en inglés denominado clus-
plot) evidencia bidimensionalmente la diferencia en-
tre la existencia de 2 subpoblaciones frente a 3.

Sin embargo, para seleccionar € nimero adecuado
de particiones en la muestra de pacientes analizada €l
gréfico clusplot no representa un criterio objetivo, co-
mo es el criterio AWE. En este sentido, lafigura 6 re-
presentalaevolucién del nivel aproximado de eviden-
cia en funcion del nimero de subpoblaciones. Segun
lafigura 6, € nivel de evidencia de la existenciade 3
poblaciones supera al acanzado cuando se consideran
Unicamente dos poblaciones. Por tanto, categorizar las
necesi dades cal 6rico-proteicas de | os pacientes en tres
subgrupos es una alternativa terapéutica mas eficiente
gue la consideracion de Unicamente uno o dos grupos.

Utilidad de tres formulaciones parenterales
normalizadas

Si se dispusiese de dos forrnulaciones de nutricion
parenteral normalizada cuyos ACP fuesen equivalen-
tes ala media de las NCP de las dos subpoblaciones
identificadas y los pacientes recibiesen laformulacion
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de nutricion parenteral disefiada para la subpoblacion
de la que provienen, €l 88,6% (IC 95%: 73,2 a 96,7)
de los pacientes que se incluyen en la subpoblacion 1
recibirian unos aportes de glucosa, lipidos y aminoa
cidos con una diferencia respecto de sus necesidades
inferior al 20%. Este porcentgje es significativamente
mayor (x% 6,53; gl: 1; p: 0,011) que el acanzado enla
subpoblacion 2, 66,2% (IC 95%: 53,3 a77,4).

Del mismo modo, s se dispusiese de tres formula-
ciones de nutricién parenteral normalizada cuyos ACP
fuesen equivalentes a la media de las NCP de las tres
subpoblaciones identificadas y los pacientes recibiesen
laformulacion de nutricion parenterd disefiada parala
subpoblacion de la que provienen, el 89,5% (1C 95%:
66,8 a 98,6) de los pacientes que seincluyen en la sub-
poblacion 1 recibirian unos aportes de glucosa, lipidos
y aminoécidos con una diferencia respecto de sus nece-
sidades inferior a 20%. Este porcentgje no difiere sig-

nificativamente (x> 1,85; gl: 2; p: 0,40) que & acanza-
do en lasubpoblacion 2, 82,2% (IC 95%: 67,9a91,9) y
la subpaoblacion 3, 75,0% (1C95%: 57,7 a 87,8).

Por tanto, s se dispusiese de una Unica formulacion
de nutricion parenteral normalizada cuyos ACP fue-
sen equivalentes ala media de las NCP de la muestra
de pacientes analizada y todos los pacientes recibie-
sen esta formulacion de nutricién parenteral, tan solo
el 45% (I1C 95%: 35 a 55) recibiria unos aportes de
glucosa, lipidosy amino&cidos con unadiferenciares-
pecto de sus necesidades inferior a 20%. En el caso
de disponer de 2 y 3 formulaciones de nutricién pa-
renteral normalizadas, estos porcentajes alcanzarian
valores del 74% (IC 95%: 65 a 83) y del 95% (IC
95%: 74 a89), respectivamente. Estos resultadosindi-
can la existencia de una tendencia lineal estadistica
mente significativa (x% 29,06; gl: 1; p: < 0,001) entre
el nimero de formulaciones de nutricién parenteral

Nutricion parenteral e identificacion de
subpoblaciones con necesidades
nutricionales similares
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normalizadas y el porcentaje de pacientes con ACP
gjustados a sus NCP. Por tanto, respecto a la existen-
ciade una o dos formulaciones de nutricion parenteral
normalizadas, en promedio, es necesario administrar a
2,70 y 12,50 pacientes, respectivamente, una de las
tres formulaciones normalizadas de nutricion parente-
ral que més se aproxime a sus necesidades para conse-
guir gue un paciente més consiga unos ACP que difie-
ran en menos de un 20% de sus NCP.

Discusion

Tanto las NCP como los ACP de la muestra de pa-
cientes estudiada se corresponden con las NCP de los
pacientes con un grado de estrés metabolico modera-
do-bgjo; sin embargo, su variabilidad alcanza valores
ligeramente inferiores a los establecidos en la biblio-
grafia con muestras de pacientes semejantes en nime-
roy condicién clinica® % %7, Este hecho puede ser
consecuencia, tanto de los criterios de seleccion utili-
zados en este estudio, como de la uniformidad de la
muestra de pacientes analizada.

La concordancia entre las necesidades y |os aportes
proteicos es adecuada e independiente del nimero de
subpoblaciones identificadas, aunque bien es cierto
gue larelacion entre ambas variables no es de caracter
lineal. No sucede lo mismo en el caso de las necesida-
des caldricas, donde existe una tendencia a adminis-
trar aportes superiores a las necesidades, y sin embar-
go existe unarelacion lineal entre ambas variables.
Fundamentalmente, el incremento de los aportes cal ¢-
ricos respecto alas necesidades se produce en las sub-
poblaciones 2 y 3 de los pacientes. Ahora bien, mien-
tras el incremento de los aportes caléricos en la
poblacién 2 es consecuencia del incremento de los
aportes de los lipidos, € incremento de los aportes ca
I6ricos en la poblacion 3 se debe fundamentalmente a
los aportes de glucosa. En cualquier caso, los aportes
de lipidos siempre fueron inferiores a 2 g/kg, vaor li-
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mite referido en labibliografia, por encimadel cual se
asocia con la incidencia de complicaciones hepaticas
en los pacientes® », La tendencia a sobreaportar glu-
cosa en pacientes subsidiarios de NPT se ha venido
corrigiendo en los Ultimos afios como consecuencia
de los numerosos estudios realizados para determinar
la dosis Optima de glucosa. El consenso actual esta-
blece como ambito de normalidad aportes de glucosa
de 3-5 g/kg/dia®®. El limite superior se establece so-
bre la base que aportes superiores a5 g/kg se asocian
tanto con la activacion de la lipogénesis como con el
desarrollo de complicaciones metabdlicas, de la gra-
vedad del higado graso y la disfuncién hepética, entre
otras®. En nuestro caso, la mayoria de pacientes reci-
bieron aportes de glucosa inferiores a 5 g/kg/dia; no
obstante, la situacion clinicainicial de algunos pa-
cientesrequirio el aporte de dosis superiores de gluco-
sa durante un tiempo limitado.

A nivel de las caracteristicas antropométricas, en
las subpaoblaciones 2 y 3 se produce un descenso sig-
nificativo del peso y latalla de los pacientes, asi como
un incremento en la edad y €l porcentaje de mujeres.
Estos factores determinan el gasto energético basal y
actlan en el mismo sentido que los cambios en las ne-
cesidades caldricas. No obstante, los cambios en los
aportes cal oricos no siguen esta misma tendencia. Por
otra parte, la variabilidad encontrada en los ACP es
superior ala variabilidad de las NCP. Este hecho no
sblo confirma la elevada variabilidad asociada a los
procedimientos empleados en el ambito de la nutri-
cién parenteral, sino que puede condicionar ladiversi-
dad de los resultados en los pacientes. Ademas, justi-
fica por si mismo la necesidad de incorporar
formulaciones de nutricion parenteral normalizadas
con el objetivo de manejar adecuadamente la variabi-
lidad de las NCP de los pacientes. En cualquier caso,
las causas responsables tanto del desgjuste entre los
aportes respecto a las necesidades caldricas y las ca
racteristicas antropométricas como del incremento de
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la variabilidad de los ACP respecto de las NCP son
multifactoriales y constituyen una de las lineas de in-
vestigacion abiertas a partir del andlisis de los resulta-
dos de este estudio.

El méximo valor del criterio AWE se dcanza cuando
se contemplalaexistenciade 7 a 11 subpoblaciones dis-
tintas. Esto es asi, por cuanto que la seleccion del niime-
ro Optimo de particiones mediante el criterio AWE tien-
de a sobrestimar el nUmero de particiones reales
existentes en la muestra. Sin embargo, la aplicacion a
posteriori de este criterio carece de sesgo. Asi, durante
el disefio del estudio, se decidié Unicamente valorar la
existenciade 2 6 3 subpoblaciones puesto que, paralos
sarvicios de farmacia, la carga de trabajo que podria su-
poner la preparacion de unidades nutrientes parenterales
normalizadas de acuerdo a los requerimientos medios
de 4 0 mas subpoblaciones, en muchas ocasi ones, exce-
derialas posibilidades reaes de los recursos humanos y
fisicos disponibles para llevar a cabo la preparacion de
las nutriciones parenterales con € nivel de calidad que
€l paciente demanda. A efectos de normalizacion de las
formulaciones de nutricion parenteral, la aplicacion del
criterio AWE permite evidenciar que la categorizacion
de las NCP de los pacientes en tres subgrupos y, consi-
guientemente, la utilizacion de las correspondientes for-
mulaciones de nutricion parenteral normalizadas, es una
alternativa terapéutica mas eficiente que la considera
€i6n de Unicamente uno o dos grupos.

Este resultado se confirma al valorar la utilidad po-
tencial de disponer de tres formulaciones. Paraello se
considerd, al igual que en otros estudios” %, que dife-
rencias entre los ACP y las NCP superiores al 20%
pueden ser causa de complicaciones metabdlicas en
los pacientes tratados con nutricién parenteral. En es-
te sentido, si se administran formulaciones de nutri-
cion parenteral normalizadas de acuerdo a las NCP
medias de |as subpoblacionesidentificadas, el porcen-
taje de pacientes que recibirian ACP con unas diferen-
cias respecto de sus NCP menores a 20%, seria supe-
rior al 75% en las tres subpoblaciones consideradas.

Cuantitativamente, esta situacion y sus posibles de-
ficiencias se observan en lafigura 7, donde se represen-
ta el suavizado de lafuncion de densidad de probabili-
dad de las variables que definen las NCP de los
pacientes en la poblacion estudiada, frente ala funcién
de densidad de probabilidad multinormal cuando se es-
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tablece la existencia de dos y tres subpoblaciones. Del
andlisis de esta figura se desprende la necesidad de
compatibilizar de forma optima la individualizacion de
los ACP que reciben los pacientes con la utilizacion ra-
ciona de las formulaciones de nutricién parenteral nor-
malizadas propuestas en latabla VI, donde, una vez
més, se pone de manifiesto la necesidad de una evalua-
cion continuada de la calidad de laformulacidn de nutri-
cion parenteral, en relacion con la cobertura de las NCP
de los pacientes que reciben este soporte nutricional.

La propuesta presentada en latabla V1 se basa Unica-
mente en € andlisis de las NCP de una muestra de pa-
cientes de nuestro hospital y no se han contemplado las
potenciales consecuencias clinicas y econémicas deri-
vadas de la implantacion asistencial de esta propuesta.
Asi, € conocimiento de los profesionales sanitarios de
las razones que impulsan € cambio del protocolo esta-
blecido, el cambio de los habitos de prescripcion, la
prevencion de los errores de administracion, la optimi-
zacion del procedimiento de preparacidn son retos que
deben al canzarse completamente paralograr laimplan-
tacion Optima de estas nuevas formulaciones. En este
ultimo caso, la posibilidad de utilizar formulaciones
comercializadas de macronutrientes o recurrir ala pre-
paracion externalizada son dos opciones disponibles
actua mente que deben ser plenamente consideradas.

En definitiva, la identificacion de subpoblaciones
de pacientes con necesidades cal érico-proteicas ha
permitido disenar y validar formulaciones normaliza-
das de nutricion parenteral que permitan cubrir las ne-
cesidades cal érico-proteicas de més del 75% de los
pacientes atendidos en nuestro hospital. La extrapola-
cion de estos resultados a otros dambitos debe realizar-
se con cautela, puesto que | os resultados obtenidos es-
tan ligados intrinsecamente tanto a las caracteristicas
de los pacientes estudiados como a las particuliarida-
des del hospital donde fueron atendidos.
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Resultados de |a intervencion educativa en pacientes con obesidad

J. Diaz Gomez, M. Armero Fuster, |. Calvo Vifiuelay M.2 A. Rico Hernandez

Enfermeras de la Unidad de Nutricion Clinicay Dietética H. U. La Paz. Madrid. Espania.

Resumen

Hemos realizado un estudio longitudinal con inter-
vencion, analizando los resultados obtenidos en €l trata-
miento de la obesidad, mediante educacién y seguimien-
to cada 15-30 dias en consulta de enfermeria.

Durante dos afios se han tratado un total de 116 pa-
cientes, enviados de la consulta médica de la Unidad de
Nutricion y Dietética con € diagnéstico de obesidad. Es-
tos pacientesrecibian educacion alimentariay selesrea-
lizaba el seguimiento, bien en grupos de 4-5 personas
con similar grado de obesidad, edad y nivel cultural, o
deformaindividual en casos especiales.

En el momento de corte continuaban en la consulta de
enfermeria el 26,7% de los pacientes, habian finalizado
el tratamiento consiguiendo el objetivo marcado (reduc-
cion del peso al menos del 10%) el 5,1%, el 44% habia
abandonado el seguimiento, fueron derivados a consulta
médica el 15,5% y solicitaron el alta voluntaria el 8,6%.
El mayor descenso porcentual del IMC (indice de masa
corporal) o encontramos entre los que solicitan el alta
voluntaria (-12,8) frente a los demas.

Al analizar la modificacion del IMC del inicioy final
encontramos un descenso significativo (p < 0,001) no
uniforme entre los diferentes grados.

Pensamos que la educacion alimentaria proporciona
los conocimientos necesarios para poder realizar una
alimentacion equilibrada y saludable como base del tra-
tamiento de la obesidad. El seguimiento periddicoy la
intervencion en grupo refuerzan la adherencia al trata-
mientoy la consecucion de los objetivos.

(Nutr Hosp 2002, 17:93-96)

Palabras clave: Consulta de enfermeria. Educacion ali-
mentaria en obesidad. Educacion nutricional. Obesidad en
consulta de enfermeria.

Introduccion

La obesidad es el trastorno metabdlico més fre-
cuentemente observado en |os paises desarrollados, lle-
gando a afectar hasta a una cuarta parte de la poblaciont
y cas a 50% s consideramos solamente alos mayores
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RESULTS OF EDUCATIONAL ACTION ON OBESE
PATIENTS

Abstract

Wehave carried out an active longitudinal sudy to analy-
zetheresultsobtained in thetreatment of obesity by meansof
educational measures and a visit to a nurse for follow-up
every 15-30 days.

A total of 116 patients have been treated over thelast two
years, following referral from the medical dinic of the Nutri-
tion and Dietetics Unit with a diagnosis of obesity. These pa-
tientsreceived instruction in healthy eating and they were
monitored in groups of 4-5 individuals with a smilar level of
obesity, age and cultural level, or eseindividually in special
casss.

At the cut-off point, 26.7% of the patients continued to at-
tend the follow-up clinic, 5.1% had completed the therapy
and achieved the goal set (weight reduction of at least 10%),
whereas44% had abandoned the monitoring process, 15.5%
werereferred back to the medical dlinic and 8.6% requested
avoluntary discharge. Thelargest per centage decreasein the
BMI (Body Mass Index) can be found among those who re-
guested a voluntary discharge (ddd 12.8) over the others. By
analyzing the changein the BMI between the start and the
end of the process, we have found a non-uniform significant
decrease (p nnn 0.001) between the different degrees.

Wefed that education in healthy eating provides patients
with the necessary information for them to be able to achieve
balanced eating habitsasthebassfor thetreatment of obesty.
Regular follow-up and group sessionsreinforce their conti-
nuity with treatment and the achievement of the goals st.

(Nutr Hosp 2002, 17:93-96)

Key words: Education in healthy eating in obesity. Nutri-
tional education. Obesity in visits to nursing staff. Visits to
nursing staff.

de 50 afios?, constatandose también una tendencia a
aumento en lainfanciay en la adolescencia®*.

La patologia asociada —hipertension arterial, dia-
betes mellitus, hiperuricemia, o enfermedad cardio-
vascular, entre otras**>— ha sido relacionada con una
menor esperanza de vida®® y unatasa de morbi-morta-
lidad mayor®. El estudio Framingham demostré que
un exceso de peso del 20% supone un claro riesgo pa-
ralasalud= .

Solamente en un nimero muy reducido de casos,
inferior a 5%, la obesidad es debida a enfermedades
genéticas o endocrinas. El resto corresponde a la de-
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nominada obesidad exdgena o nutricional, ligada etio-
patogénicamente a la ingesta de dietas hipercal éricas,
a una escasa actividad fisicay a una predisposicion
genética para conservar y almacenar la energial” .

La obesidad implica elevados costes sociales, tanto
por su tratamiento como por las complicaciones aso-
ciadas que presenta. Asimismo, la tasa de fracaso te-
rapéutico es altad 2,

Desde hace veinte afios se han incorporado en €l
tratamiento de la obesidad estrategias destinadas fun-
damentalmente a modificar |os hébitos alimentarios y
patrones de actividad fisica. Un equipo multidiscipli-
nario, integrado entre otros por € enfermero de nutri-
cion, traza un plan de cuidados del paciente donde se
contemplan estos objetivos educativos.

En nuestra experiencia®* no hemos encontrado un
patrén comin de alimentacién en base al tipo de ali-
mentos, frecuencia de su ingesta semanal, exclusion
sistemética de alguno de los alimentos bésicos, o por
el tipo de cocinado entre los pacientes obesos. En
cambio, si hallamos unarelacion inversa entre el gra-
do de obesidad y |a préctica deportiva.

El objetivo de este trabgjo eslaevauacion delosresul-
tados obtenidos en € tratamiento de la obesidad trasin-
troducir cambios en e contenido del programa educativo
impartido a los pacientes. Ademés de impartir conoci-
mientos generales sobre los nutrientes y alimentos que
los contienen, causas y complicaciones de la obesidad,
asi como su prevencion, hemos incluido una serie de as-
pectos més précticos. Se recomiendan determinados pro-
cedimientos de elaboracion de los alimentos, estilos y
formas de alimentacion més adecuados y saludables,
adaptables a los gustos, vida familiar, socia y profesio-
nal. Recomendamos trucos sencillos para aumentar la.ac-
tividad fisica en la vida cotidiana y resatamaos su impor-
tanciay bienestar a conseguir la pérdida de peso.

Material y métodos

Durante dos afios han sido tratados en consulta de
enfermeria 116 pacientes con el diagndstico de obesi-
dad, procedentes de la consulta médica de la Unidad
de Nutricion y Dietética.

El grado de obesidad se establecid segun el indice
de masa corpora de Quetelet?, el cua relacionael pe-
so con latalla del individuo, posteriormente redefini-
do como IMC (indice de masa corporal) por Keysy
cols.®. Lagradacién de los estados de obesidad segln
€l IMC se obtiene por medio de la ecuaci on*;

IMC = Peso (kg)/Tallam?

De este modo hemos considerado |os grados de obe-
sidad: grado 0: IMC 20-24,9; grado |: IMC 25-29,9,
grado I1: IMC 30-40, y grado I11;: IMC superior a40.

El tratamiento basico de los pacientes consistio en
una dieta hipocal érica con tabla de equivalencias,
gjustada a las necesidades individuales y al grado de
obesidad, y un programa educativo, reforzado en al-
gun caso con farmacos.

El seguimiento del tratamiento se llevd a cabo me-
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diante visitas cada 15-30 dias en grupos restringidos
de 4-5 personas con similar grado de obesidad, edad y
nivel cultural. En casos excepcionales, cuando € pa-
ciente no sabia leer y/o escribir, o presentaba muy ba-
jo nivel sociocultural, seindividualizd el seguimiento.

Al inicio del programa, los pacientes incluidos en el
mismo firmaron un contrato por el que se comprometi-
an a acudir a consulta médicay de enfermeria con re-
gularidad y a una pérdida de al menos un 10% de peso.

Analisis estadistico

Los datos fueron obtenidos de la historia clinica y
de enfermeria e introducidos en una base de datos
DB3 Plus. El estudio estadistico se harealizado con €l
programa SPSS.

Los datos cuantitativos se describen como media +
desviacion tipica, méximoy minimo.

L os datos cualitativos se describen en forma de
porcentajes.

Se haanalizado el descenso porcentual del IMC se-
gun laformula siguiente:

IMC final —IMCinicial
Descenso porcentua del IMC = x 100
IMCiinicial

La comparacion del descenso porcentual del IMC
entre dos grupos se ha realizado mediante la prueba
paramétricat de Student.

La comparacion del descenso porcentual del IMC
entre varios grupos se ha realizado mediante un andli-
sis de la varianza con un factor; como test “ post-hoc”
se hautilizado €l test LSD.

Todas las pruebas estadisticas se han considerado
bilaterales, siendo significativo un valor de p < 0,05.

Resultados

De los 116 pacientes tratados, 109 fueron mujeresy
7 hombres, con una edad media de 41,2 afios (rango
15-68). El IMC medio delos pacientes al inicio ddl tra-
tamiento fue de 33,4 kg/n? (rango 24-52). Presentaban
antecedentes familiares de obesidad e 75,4% de los pa-
cientes. El motivo de consulta fue estético (39,7%) y
por patologia asociada ala obesidad (60,3%).

Ladistribucién de los pacientes en relacién a su
profesion (fig. 1) fue similar a estudios previos™.

En el momento de corte parafinalizar el estudio, un
26,7% de los pacientes continuaban el seguimiento en
la consulta de enfermeriay el 73,3% fue dado de ata
de dicha consulta. La distribucion de los pacientes al
finalizar este periodo de estudio queda representada
enlafigura2.

L os datos donde se compara el descenso porcentual
del IMC del inicioy final son los relativos a los pa-
cientes dados de alta de la consulta de enfermeria
(n = 86). Como puede observarse en la tabla I, hubo
una reduccion significativa del grado de obesidad al
final del tratamiento respecto del inicial. No obstante,
algunos pacientes aun reduciendo el IMC con €l trata-

J. Diaz Gémez y cols.
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Fig. 1.—Diagrama que representa la distribucién de los
pacientes en relacion a su profesion.
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Fig. 2—Diagrama que representa la distribucion de los
pacientes al finalizar el estudio.

miento permanecieron dentro del mismo grado de
obesidad al final del mismo.

Considerando laedad y la etapa deinicio de la obe-
sidad, el mayor descenso porcentual de IMC se obtu-
vo entre los que inician la obesidad en la adolescencia
(- 9,4) a compararlos con los que lainician en la
infancia (- 6), con el matrimonio (— 1,3), menopausia
(- 0,5) o embarazo (— 7,6) (p < 0,05).

Asimismo, aquellos pacientes que, al inicio del pro-
grama, eran consumidores de alcohol (8,6%) presen-
taron un descenso porcentua del IMC mayor que los
pacientes no consumidores (p < 0,01).

No obtuvimos, sin embargo, diferencias en el des-
censo porcentual de IMC entre pacientes cony sin
dietaprevia

El descenso porcentual del IMC, entre cada grupo
de profesiones, no ha sido homogéneo; el de estudian-
tes fue de -10,8; €l de trabajadores fuera de casa -7,5;
€l de amas de casa-5,3y €l dejubilados -1,5. Encon-
trando significacién estadistica, p < 0,05, entre el gru-
po de estudiantes y de amas de casa.

En la evaluacion final del descenso porcentual del
IMC'y del motivo de altade la consulta de enfermeria
encontramos que, aquellos que solicitan el alta volun-
tariaal conseguir modificar sus habitos y un descenso
en su peso, pero sin llegar a peso pactado al inicio del
tratamiento, logran un descenso de — 12,8, frente alos
gue abandonan €l tratamiento — 6,5 y a aquellos que
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pasan consulta médica sin conseguir los objetivos
marcados en el contrato o por aparicién de otros pro-
blemas fisicos y/o psiquicos (— 3) (p < 0,05).
Discusion

Las caracteristicas del grupo —un 94% del sexo feme-
nino— son muy superiores alos porcentgjes de prevaen-
cia de obesidad encontrada en Espaia® y es también su-
perior al encontrado en estudios de seguimiento en
consulta médical® 2% 2, Pensamos que esto puede ser de-
bido a que las mujeres, en general, tienen mayor disponi-
bilidad horaria para poder realizar el seguimiento tan fre-
cuente como se requiere en la consulta de enfermeria.

Que el motivo de acudir a la consulta para reducir
peso en un 60,3% de los casos sea por patologias aso-
ciadas a la obesidad, puede condicionar €l indice de
abandonos (44%), y aunque sea inferior a encontrado
en otras series® 7, sigue siendo alto. Pensamos que €l
seguimiento en grupo puede favorecer una mayor ad-
herencia a tratamiento. Sin embargo, el que no sea
una decisién tomada por €l paciente, sino impuesta en
muchos casos por €l médico para reducir o controlar
las complicaciones asociadas a |a obesidad, puede
apoyar estos indices de abandono en el seguimiento.
Otracausa derenunciaal tratamiento eslaausenciade
pérdida de peso, como a posteriori nos han manifesta-
do algunos pacientes que han reiniciado tratamiento.

En el seguimiento en consulta de enfermeria encon-
tramos mayoritariamente pacientes con obesidad gra-
do I, que se ha demostrado es cuando las complica-
ciones comienzan a ser mas importantes. Esto esta en
consonancia con el motivo que describen los pacien-
tes paralareduccion del peso (un 60,3% por patologia
asociada) y, ademas, el que acudan al hospital y no a
su centro de atencion primaria.

Laprofesién y la edad estan ligadas a una mayor o
menor motivacién personal, que es uno de los requisi-
tos imprescindibles para lograr €l éxito en el trata-
miento de la obesidad®, asi como mas o menos facili-
dad para modificar tanto los habitos alimentarios
como de actividad fisica. En los nifios y jévenes, los
habitos alimentarios y € patrén de actividad fisica no
estan adn bien configurados. Estos se desarrollan y
asientan alo largo de lavida® y es mas facil su modi-
ficacion en etapas precoces de la vida que en las per-
sonas mayores. En el caso de las amas de casa suelen
atender més a las preferencias familiares que alas re-
comendaciones saludables, y esto en mayor grado
cuanto més diferencias existen entre ambas.

El mayor descenso porcentual en €l IMC, entre los
pacientes que ingerian alcohol y los no consumidores,
sejustifica por el hecho de que se trabaj 6 intensamen-
te sobre la cantidad de calorias que aporta y los pro-
blemas de salud que lleva consigo un consumo no
moderado, y suelen reducir o evitar su ingesta.

El andlisisdel IMC inicial y final nos permite
constatar un descenso significativo no uniforme en
cada uno de los grados de obesidad. El porcentaje de
pacientes que alcanzan el peso objetivo pactado es del

Resultados de la intervencién educativaen
pacientes con obesidad

Nutr. Hosp. (2002) 17 (2) 93-96 95

—



04_ORI G NAL_Resultados_de_la 7/5/02 19:28 Pagina 96 $

Tablal
Evolucion del grado de obesidad en funcion del IMC inicial y final
IMC final
IMC inicial Grado 0 Grado | Grado Il Grado Il1
Grado0  1,2% n=1(1,2%)
Grado | 27,9% n=4(4,7%) n =20 (23,3%)
Grado 11 61,6% n=1(1,2%) n =12 (14%) n = 40 (46,5%)
Grado I11 9,3% n=1(1,2%) n=7(8,1%)
p < 0,001.
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Resumen

Objetivo: Estudiar larelacion existenteentre el estado
nutricional, inmunolégico, evolucién clinica'y consumo
de alimentos de un grupo de pacientes infectados por €l
VIH.

Método: Estudio descriptivo longitudinal de 30 pa-
cientes VIH/sida. Valoracion antropométrica (peso, ta-
Ila, pliegues cutaneos, circunferencia del brazo). La in-
gesta de nutrientes fue calculada usando una historia
dietética de una semana.

Resultados. La cantidad media de energia ingerida es
de 2.791 kcal: 13,48% de proteinas, 40,12% de hidratos
de carbono y 45,89% de lipidos. El grupo de pacientes
con pérdida de peso presentd un aporte de proteinas sig-
nificativamente superior al grupo con peso normal. Los
pacientes con desnutricion tipo Kwashior presentaron
una ingesta de proteinas significativamente inferior al
grupo de pacientes bien nutridos. El grupo de pacientes
gue mejora su estado nutricional presenta un porcentaje
medio de proteinas en la dieta significativamente supe-
rior alosotrosgrupos.

Conclusiones: La cantidad de energiaingerida por los
pacientesessuperior alarecomendada. Existe un exceso
del consumo de grasas en la dieta, un déficit de hidratos
de carbono y de proteinas. Se observa déficit de vitami-
naB,y E, magnesioy cinc. El aumento delaingesta, por
si solo, no mejora el estado de salud de los pacientes, |0
qgue indica la necesidad de aportarles los suplementos
dietéticos necesarios desde fases tempranas de la enfer -
medad.

(Nutr Hosp 2002, 17:97-106)
Palabras clave: Habitos dietéticos. VIH.
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DIETARY SURVEY AND ASSESSMENT OF
NUTRIENT INTAKE IN A GROUP OF HIV PATIENTS

Abstract

Objective: To study the relationship between nutritio-
nal status, immunological condition, clinical progress
and food consumption in a group of patientsinfected
with HIV.

Method: Longitudinal descriptive study of 30
HIV/AIDS patients. Anthropometric assessment
(weight, height, skin folds, upper arm circumference).
The intake of nutrients was calculated using a one-week
dietary record.

Results: The mean amount of energy intakeis 2,791 kcal
with a 13.48% of protein, 40.12% of carbohydrates and
45.89% of lipids. The group of patients with weight loss
presented a significantly greater proportion of proteins
than the group with normal weight. Patients with Kwas-
hiorkor-like malnutrition presented an intake of proteins
which was significantly lower than the group of well-nou-
rished patients. The group of those whose nutritional sta-
tusimproved presented a significantly higher mean per-
centage of proteinsin the diet than the other groups.

Conclusions: The amount of the energy intake by pa-
tientsis higher than that recommended. The diets show an
excessve consumption of fatsand a shortage of carbohydra-
tesand proteins. Deficitsare observed in vitamin B6 and vi-
tamin E, magnesum and zinc. Theincreasein intake, by it-
self, does not improve the health status of the patients,
indicating the need to provide them with the necessary die-
tary supplementsfrom the early stages of their condition.

(Nutr Hosp 2002, 17:97-106)
Key words: Dietary habits. HIV.

Introduccién

La malnutricion en el sida es un sindrome multifac-
torial', siendo la pérdida de peso un indice indiscuti-
ble de progresion de la enfermedad?>.

E1 consumo de una dieta equilibrada puede mejo-
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rar la calidad de vida del paciente VIH positivo, per-
mitiendo un uso mas efectivo de la terapia, reducien-
do la incidencia de déficit nutricionales y mantenien-
do un peso satisfactorio, a pesar de la malaabsorcion
o hipermetabolismo presente en muchos de estos en-
fermos®. La dieta se ve influida por un conjunto de
factores fisicos, socioculturales, econdmicos, del
comportamiento, genéticos y médicos.

En primer lugar, deberfan tratarse los impedimen-
tos locales que dificultan la ingesta. Los cambios en la
textura, temperatura, consistencia y condimento de
los alimentos y el acceso a las comidas pueden ayudar
a mejorar el apetito®. En el caso de que la dieta sea
inadecuada, la prescripcidon de multivitaminas y mine-
rales puede ser prudente y necesaria. Cuando la ali-
mentacion es adecuada, pero existe un problema de
anorexia, los agentes anabolizantes pueden ser tiles
estimulando el apetito’. Se aconseja desalentar las
practicas dietéticas no tradicionales, porque pueden
interferir en la toma de alimentos y comprometer la
condicion inmune?®.

Segtin la Asociacion Americana de Dietética, el so-
porte nutricional es necesario en todas las etapas de la
infeccidn por el VIH’. Las indicaciones generales para
el apoyo nutritivo en un paciente con sida son: pérdi-
da de peso importante, balance caldrico negativo per-
sistente, ausencia de complicaciones intratables y la
potencialidad para una supervivencia prolongada'.

Como resultado del costo, cada vez mayor, del tra-
tamiento médico y del incremento del niimero de ca-
sos de sida, la terapéutica nutricional de estos enfer-
mos debe ser sencilla de administrar y con un coste
adecuado para su eficacia'’. La finalidad del consejo
alimentario esta en hacer los minimos cambios posi-
bles en la vida, estilo y habitos del enfermo para pro-
porcionar una condicidn nutritiva dptima mientras au-
menta la calidad de vida del paciente. El éxito de la
intervencion dietética depende de la motivacion del
paciente y de la capacidad para lograr los cambios re-
comendados en la dieta. Lo mas importante es el man-
tenimiento del peso y la administracion adecuada de
nutrientes; para ello se recomienda una dieta alta en
calorfas, proteinas, relativamente baja en grasa y libre
de lactosa si se demuestra su intolerancia. Si es nece-
sario, afadiremos suplementos dietéticos, administra-
dos por via oral, para conseguir estos objetivos.

Existen muchos productos en el mercado que se
pueden utilizar para aumentar el aporte nutritivo. En
cualquier caso, la suplementacion debe ser individua-
lizada segiin la ingesta oral del paciente, estado nutri-
cional y tolerancia digestiva.

Dada la progresiva mejoria en la expectativa de vida
de los pacientes con sida y el coste excesivo del ingreso
hospitalario, se ha planteado la posibilidad de la terapia
nutricional de forma ambulatoria. Aunque se han de-
mostrado los efectos beneficiosos a corto plazo del so-
porte nutricional, hacen falta méas estudios para valorar
las posibilidades de una terapéutica a largo plazo, plan-
teando una serie de cuestiones, como la efectividad a
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medio-largo plazo del soporte nutricional, cuando ha
de iniciarse el soporte nutricional activo y cuél es la
mejor formula para realizar este tratamiento.

El objetivo de este trabajo ha sido conocer los habi-
tos dietéticos de una muestra de pacientes VIH, reco-
mendando los cambios dietéticos necesarios en cada
caso.

Material y métodos

Se trata de un estudio descriptivo, longitudinal de
serie de casos clinicos. La muestra se compone de 30
pacientes infectados por el VIH, que acudieron a las
consultas externas del Servicio de Infecciosos. Los in-
dividuos fueron seleccionados por técnica no probabi-
Iistica, en concreto por una muestra consecutiva'?,
previo consentimiento informado del paciente.

Los criterios para la inclusion de los pacientes en el
estudio fueron: 1) Adulto (> 12 afios) infectado por
VIH que acude a consultas externas del Servicio de
Infecciosos. 2) Cifra de linfocitos CD4, en la Gltima
analitica realizada, < 400 por mm?®. 3) Ausencia de pa-
tologfa aguda en el momento de la consulta. 4) Acep-
tacion del paciente a participar en el estudio, y accesi-
bilidad a su historia clinica.

Cuando el paciente queda incluido como caso del
estudio, se le entrega una plantilla dietética que debe
rellenar durante una semana y se le explica detallada-
mente como debe hacerlo. Los datos obtenidos, se in-
trodujeron en un programa informatico que se encarga
de descomponer los alimentos en sus diferentes nu-
trientes, permitiendo estudiar mas pormenoriza-
damente la dieta de los pacientes. La tabla de compo-
sicidon de alimentos contenida en dicho programa
informatico es una revision de diversas tablas de com-
posicion de alimentos de reconocido prestigio interna-
cional. Los parametros valorados en nuestro estudio
de los obtenidos de la encuesta dietética son: energia
(kg), proteinas (g), hidratos de carbono (g), lipidos
(g), acidos grasos monoinsaturados, poliinsaturados,
saturados (g), % de proteinas, grasas, hidratos de car-
bono, colesterol (mg), foésforo (mg), hierro (mg),
magnesio (mg), yodo (mcg), cinc (mg), 4cido folico
libre (mcg), 4cido folico total (mcg), acido ascodrbico
(mg), acido nicotinico (mg), cianocobalamina (mcg),
piridoxina (mg), riboflavina (mg), tiamina (mg), toco-
ferol (mg), vitamina A (mg), vitamina D (mg), alco-
hol (g) y calcio (mg).

En cada consulta, mediante un estudio antropomé-
trico, se valora talla, peso corporal y medidas de los
pliegues cutaneos.

Andlisis estadistico*8

Las variables cuantitativas se expresaron en forma
de medias con sus respectivas desviaciones estandar.
Las variables cualitativas o categoOricas se representa-
ron como frecuencias absolutas y relativas. Para la
comparacion de medias de una variable cuantitativa
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estratificada por otra cualitativa dicotomica se utilizo
la prueba t de Student. En los casos en que la variable
cualitativa tenfa mas de dos categorias se utilizd el
analisis de la varianza de una via (ANOVA). Para la
comparacion de dos variables cuantitativas se utilizo
el coeficiente de correlacion de Pearson. En el caso de
comparar dos variables categoricas se aplico la prueba
de X2 (ji cuadrado) y el test exacto de Fisher. En todos
los casos se comprobaron previamente los supuestos
de aplicacion de cada prueba. Cuando alguno de ellos
no se cumplia, se utilizaron los correspondientes tests
no paramétricos: U de Mann-Whitney para la compa-
racion de dos medias, H de Kruskall-Wallis para la
comparaciéon de mas de dos medias y el coeficiente de
correlacidon de Spearman para la comparacidon de dos
variables continuas.

Resultados

Fueron estudiados 30 pacientes —22 hombres
(73,3%) y 8 mujeres (26,7%)—. La media de edad era
de 34,7 anos. El 53,3% era independiente econdmica-
mente, residiendo el 80% en el domicilio familiar o
propio. E1 mecanismo de transmision mas frecuente
es el de ADVP (70%). La media del peso fue de 64 kg.
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El estudio de la composicion de alimentos, ingeri-
dos en la dieta por los pacientes, refleja, entre otras,
que la media de la cantidad de energia ingerida es de
2.791,146 kcal; 90,693 g de proteinas; 284,704 g de
hidratos de carbono y 142,417 g de lipidos (tabla I).

Comparando los principios inmediatos ingeridos
por los pacientes del estudio en relacion con los reco-
mendados por la RDA, observamos que: 1) la canti-
dad de energia ingerida es superior a la recomendada
para su sexo; 2) el % de proteinas e hidratos de carbo-
no ingerido es inferior al aconsejado, mientras que el
% de grasa es significativamente superior (tabla II).

La dosis media de nutrientes aportada en la dieta
por los pacientes del estudio comparada con las reco-
mendadas por la RDA (Recommended Dietary Alo-
wances) sehalan como los nutrientes que se encuen-
tran en niveles inferiores a los recomendados son:
magnesio, cinc, piridoxina (B6) y tocoferol (tabla III).

Relacionando el aporte dietético (% proteinas) y el
estado nutricional (escala de valoracion nutricional),
nos encontramos que al inicio, 1., 2.* y 3.% revision el
grupo que presenta “pérdida de peso” presenta un
aporte medio de proteinas significativamente superior
al grupo con “peso normal”. Por otra parte, el grupo
con “exceso de peso” presenta un aporte de proteinas

Tablal
Descripcion de las variables incluidas en la encuesta dietética (n = 20)

Variables continuas analizadas Media Desviacion estandar Minimo-Méaximo
Energfa 2.791,146 830,65 1.504,99-4.580,04
Proteinas 90,693 25,749 48,3-141-49
Hidratos de carbono 283,704 106,067 124,82-542,94
Lipidos 142,417 38,384 92,08-227,93
Acidos grasos monoinsaturados 72,93 (50,7%) 47,492 32,21-257,16
Acidos grasos poliinsaturados 22,348 (15,5%) 13,927 8,03-66,82
Acidos grasos saturados 48,266 (33,8) 16,681 28,58-92-69
% de proteinas 13,484 14,212 10,49-15,97
% de grasas 45,893 55,245 34,76-57,42
% de hidratos de carbono 40,123 51,624 27,69-47,86
Colesterol 463,069 136,163 216,13-760,91
Fosforo 1.344,347 384,671 734,19-2.082,68
Hierro 14,41 4,053 8,71-23,54
Magnesio 267,675 93,365 148,58-514,25
Yodo 405,5 230,126 34,64-922,53
Cinc 10,779 3,996 3,24-21,73
Acido folico libre 103,373 33,694 44,64-164,67
Acido folico total 190,055 78,129 92,8-405,3
Acido ascorbico 104,128 42,357 37,57-195,46
Acido nicotinico 19,969 6,121 9,89-34,65
Cianocobalamina 7,584 6,128 2,82-22,79
Piridoxina 1,546 0,48 0,91-2,97
Riboflavina 1,971 0,788 1,02-3,88
Tiamina 1,859 0,593 1,05-2,85
Tocoferol 1,78 1,246 0,69-6,13
Vitamina A 1,747 1,975 0,47-9,56
Vitamina D 0,04 0,148 0-0,67
Alcohol 4,119 6,373 0-20,14
Calcio 1.126,44 433,82 553,44-2.223,33
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Tablall
Comparacion de principios inmediatos de la dieta observados en la muestra con los val ores normal es seguiin edad y sexo
Hombres Mujeres
Media Media Media Media
recomendada observada p recomendada  observada p
Energia (kcal) 2.300 2.858,6 0,0186 1.900 2.633,75 0,0464
% de proteinas 15 13,71 0,0157 15 12,95 0,0277
% h de carbono 55 39,76 0,001 55 40,98 0,0278
% de grasas 30 45,53 0,001 30 46,74 0,02
% acidos grasos monoinsaturados 33,33 52,26 0,001 33,33 41,92 0,0464
% écidos grasos poliinsaturados 33,33 13,18 0,001 33,33 21,49 0,0277
% acidos grasos saturados 33,33 34,56 0,2209 33,33 36,59 0,1159
Tablalll

Comparacion de nutrientes de |a dieta observados en la muestra con |os valores normales segiin edad y sexo

Hombres Mujeres
Media Media Media Media
recomendada observada p recomendada  observada p

Proteinas (g) 63 94,6421 0,001 48,5 81,4783 0,0277
Calcio (mg) 800 1.135,7,242 0,0132 950 1.104,775 0,7532
Fosforo (mg) 800 1.390,365 0,001 950 1.203,6,367 0,4631
Hierro (mg) 10 14,9264 0,0012 11,875 13,205 0,9165
Magnesio (mg) 350 260,3343 0,0035 323,75 284,8017 0,0277
Yodo 150 411,0986 0,001 150 392,4367 0,0464
Cinc (mg) 15 11,4986 0,011 13,875 9,1 0,0464
Vitamina C (mg) 60 114,0364 0,0019 60 81,0083 0,1730
Acido nicot. (mg) 19 21,2357 0,1981 15 17,015 0,7532
Cianocob. (1g) 2 9,0814 0,001 2 4,0883 0,6002
Piridoxina (mg) 2 1,5736 0,0019 1,6 1,48 0,3454
Riboflavina (mg) 1,7 2,0443 0,3967 1,3 1,8 0,1159
Tiamina (mg) 1,5 1,9514 0,0355 1,1 1,6417 0,0747
Tocoferol 10 1,6864 0,001 1,9967 0,0277
Vitamina A (ug) 1.000 1.984,3 0,138 800 1.933,3 0,078

Vitamina D (ug) 5 0056,4 0,296 6,875 5 0,580

significativamente superior respecto al grupo con “pe-
so normal” (fig. 1).

Los pacientes con desnutricion tipo de “Kwashior,
def. proteico” en la 4. revisidn presentaron una inges-
ta de proteinas significativamente inferior al grupo de
pacientes “bien nutridos” (fig. 2).

Al valorar la relacion entre el aporte dietético (%
proteinas) y estado inmunitario, observamos en la 1.?
y 2.% revision que el grupo de pacientes con CD4
< 200 presenta un aporte medio de proteinas significa-
tivamente superior al grupo con CD4 = 200 (fig. 3);
sin embargo, en ninguna revision encontramos dife-
rencias significativas en el % de proteinas ingeridas
entre el grupo de pacientes con CD4 = 500 y el de
CD4 < 500 (fig. 4).

Se observo una correlacion positiva entre el % de
proteinas y de grasas ingerido en la dieta y el nivel sé-
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rico de cinc de los pacientes del estudio, siendo nega-
tiva dicha correlacion para el % de hidratos de carbo-
no ingerido. La correlacion también fue positiva entre
el % de proteinas ingerida y el nivel de albimina en
sangre de los pacientes (tabla IV).

Se valord la influencia del aporte dietético sobre la
evolucion del estado nutricional, valorado éste a tra-
vés del pliegue tricipital y el nivel de albimina, sin
encontrarse cambios significativos en la evolucion del
pliegue tricipital influidos por la cantidad media de
energia ingerida. Se observa, sin embargo, que la al-
bimina disminuye de forma estadisticamente signifi-
cativa en aquellos pacientes que aumentaron la canti-
dad media de energia ingerida. No se observan
cambios significativos en el pliegue tricipital ni en los
niveles de albimina, influidos por el porcentaje me-
dio de proteinas de la dieta (tabla V).

B. Izquierdo Villarroyal y cols.
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Fig. 1.—Relacién entre el aporte dietético (% proteinas) y
estado nutricional (escala de valoracion nutricional).
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Fig. 2—Relacién entre el aporte dietético (% proteinas) y
estado nutricional (escala de valoracion nutricional).
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Fig. 3.—Relacion entre aporte dietético (% proteinas) y estado
inmunitario (CD4 > 200 o < 200).

El grupo de pacientes que “mejora” su estado nutri-
cional a lo largo del estudio presenta un porcentaje me-
dio de proteinas en la dieta significativamente superior a
los otros grupos (“sin cambios” y “empeora”) (tabla VI).

Se realizd un estudio comparativo entre la dieta de
los pacientes que adquirieron la infeccién por ser
UDVP y el resto de los mecanismos, observandose
que el porcentaje de grasa ingerido en la dieta de los
UDVP es significativamente superior al del resto de
pacientes (fig. 5).

Discusion
Los resultados de este estudio hacen referencia a
las caracteristicas generales de la muestra, las tenden-
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cias observadas en la encuesta dietética y la relacion
entre el estado nutricional, inmunolodgico y bioquimi-
co del paciente y su dieta.

E1 grupo de pacientes que prevalecid en nuestro es-
tudio eran varones (73,3%), con edades comprendidas
entre los 30-39 afos (50%) y que adquirieron la infec-
cion, habitualmente, por via parenteral al ser UDVP
(70%). Las caracteristicas de nuestra muestra coinciden
con las del Registro Nacional y Autondmico de Sida®.

Son pocos los trabajos que analizan la dieta de pa-
cientes infectados por el VIH®. En este estudio com-
paramos la dieta de un grupo de estos pacientes con
las recomendaciones dadas por la RDA?.

La cantidad de energia ingerida por nuestros pa-
cientes es superior a la recomendada por la RDA,
coincidiendo con el trabajo de Hogg?; se aproxima a
la aconsejada por Hickey y Sukkar (35-45
kcal/kg/dia)’ para este tipo de pacientes. Chantal ob-
servd que la cantidad de energia ingerida por los pa-
cientes asintomaticos era significativamente superior
a la de los sintomaticos, superando en ambos casos la
recomendada. Dworkin comprob6 que la ingesta ca-
lorica y proteica diaria se mantiene tanto en los pa-
cientes con sida, complejo relacionado con el sida
(ARC), como en los sujetos VIH seropositivos clini-
camente estables, siendo superior en el grupo con si-
da o ARC sin observar una correlacion significativa
entre la medida del estado nutricional y la ingesta
dietética®. Todo esto hace pensar que existen otros
mecanismos implicados en la aparicion de la malnu-
tricion.

En nuestros pacientes observamos disminucidn
del aporte de hidratos de carbono en la dieta y exce-
sivo consumo de grasa (sobre todo, de 4cidos grasos
monoinsaturados y saturados) y de colesterol. La
RDA recomienda que las grasas ingeridas se apor-
ten en proporciones similares (33,3%). Un déficit de
acido linoleico y/o eicosapentaenoico en la dieta
puede favorecer el desarrollo de infecciones y tu-
mores en el sida, pues los 4cidos grasos no satura-
dos tienen efecto directo sobre la inactivacion del
virus?.

En los pacientes de la muestra observamos una can-
tidad de proteinas ingeridas inferior a la recomendada
por Sukkar y Hickey para los enfermos con sida®-°.
En este punto disentimos del trabajo realizado por
Dworkin®, que observd el mantenimiento del porcen-
taje de proteinas ingeridas en la dieta en las diferentes
etapas de la infeccion por el VIH. Estos pacientes re-
quieren un mayor aporte de proteinas en la dieta, que
se recomienda procedan de proteinas de alto valor
biologico.

Se observo que los pacientes del estudio consumian
una cantidad de vitaminas superior a la recomendada
con la excepcion de la vitamina B, y la vitamina E,
que las consumian en cantidades inferiores. Coincidi-
mos asi con autores como Dworkin, que observd un
consumo deficitario de alguno de estos micronutrien-
tes en el 88-89% de los infectados por el VIH*-%.

Encuesta dietética y valoracion de los
nutrientes ingeridos en un grupo de
pacientes VIH
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Fig. 4—Relacién entre aporte dietético (% proteinas) y estado
inmunitario (CD4 > 500 o < 500).
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son y Yahya senalaron el efecto protector de la vita-
mina A sobre las células inmunes® y la defensa que
ejerce frente a cierto tipo de tumores®. El déficit de
vitamina A, en la poblacion infectada por el VIH, es
multifactorial (disminucion de la ingesta, diarrea, he-
patitis e infecciones secundarias)® y se asocia a un au-
mento de la morbimortalidad, siendo predictor inde-
pendiente de mortalidad en los infectados por ser
UDVP3-22,

La vitamina B, puede estar disminuida en pacientes
con infeccion por el VIH que presentan acidosis lacti-
ca y/o fracaso cardiaco®, aumentando el riesgo de de-
sarrollar encefalopatia de Wernicke*.

TablalV
Correlacion entre aporte dietético y parametros bioguimicos (Spear man)
18 2a 33 48
Coef. B(p) Coef. B(p) Coef. B(p) Coef. B(p)

Energfa:

Albtimina 0,0807 (0,743) —-0,2075 (0,458) —-0,4771 (0,072) —0,3141 (0,254)

Cinc —0,2737 (0,257) 0,0750 (0,791) —-0,2214 (0,428) —0,475 (0,074)

Hierro —-0,0378 (0,878) 0,3893 (0,152) 0,1467 (0,602) 1,0929 (0,742)
% proteinas:

Albaimina 0,2887 (0,231) 0,4029 (0,137) 0,391 (0,15) 0,4996 (0,058)

Cinc 0,2448 (0,312) 0,1698 (0,545) 0,6036 (0,017) 0,6023 (0,017)

Hierro 0,0931 (0,705) 0,0447 (0,874) 0,0501 (0,859) 0,2341 (0,401)
% grasas:

AlbGmina 0,2877 (0,232) 0,2737 (0,324) 0,3713 (0,173) 0,4062 (0,133)

Cinc 0,2439 (0,314) 0,0857 (0,761) 0,375 (0,168) 0,7286 (0,002)

Hierro —0,0237 (0,923) —0,1964 (0,483) —-0,2558 (0,357) -0,1714 (0,357)
% hidratos de carbono:

Albtimina —0,0667 (0,786) —-0,0984 (0,727) -0,3695 (0,175) —0,2437 (0,381)

Cinc 0,0018 (0,994) 0,0464 (0,869) -0,2714 (0,328) —0,6821 (0,005)

Hierro —-0,1659 (0,497) 0,0429 (0,879) 0,1216 (0,666) -0,025 (0,93)

TablaV
Influencia del aporte dietético sobre la evolucion
del estado nutricional valorado a través del pliegue
tricipital y el nivel de albimina (desde larevision inicial
hasta la Ultima)

Energia % proteinas

Cambio pliegue tricipial:

Aumenta 2.832,6.422 13,4556

Disminuye 2.727,1.936 13,4982

p) 0,846 0,961
AlbGmina:

Aumenta 2.625,7.483 13,5356

Disminuye 4.279,72 13,0150

p) 0,0421 0,6737

La vitamina A es un micronutriente esencial para la
diferenciacion celular y puede variar la funcién inmu-
ne”. Semba describid la correlacion existente entre el
nivel de vitamina A y el recuento de células en el pa-
ciente infectado por el VIH, pudiendo asociarse su de-
ficiencia a una hematopoyesis comprometida®. Wat-
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La cantidad de vitamina B, (piridoxina) en la dieta
de nuestros pacientes se encuentran discretamente
disminuida respecto a los valores recomendados por
la RDA. Coincidimos con Baum y cols. que, a pesar
de una ingesta adecuada®, la deficiencia de B, en el
estadio III de la CDC de individuos infectados por el
VIH-1 era frecuente. El déficit de B, en el paciente
VIH+ es multifactorial. Keusch y cols. sugieren que
dicho déficit puede servir como cofactor de inmuno-
supresion en pacientes con sida* . Entre los efectos
del déficit de B,, se encuentran los cambios en la es-
tructura y el contenido celular de 6rganos linfoides, la
inhibicidn de respuesta humoral a antigenos de esti-
mulacidn y la disuasion de células diversas producida
por la respuesta inmune. El suplemento de B, se ha
asociado con una mejora en la supervivencia de los
infectados por VIH?, por la posibilidad de incremen-
tar el recuento de CD,*.

Los requerimientos diarios de vitamina B, son pe-
quehos, puesto que se almacena en el higado®. En un
tercio de los pacientes con sida, se produce un balance
negativo de la vitamina B ,, pudiendo deberse a una
absorcidn defectuosa. Hecker y cols. especularon que

B. Izquierdo Villarroyal y cols.

—



Tabla VI
Influencia del aporte dietético (energia y % de proteinas)

sobre la evolucién del estado nutricional valorado a través
dela escala de valoracion del peso y la clasificacion del
estado de nutricion (desde la revision inicial hasta
la dltima)

Energia % proteinas

Escala de valoracion del peso:

Mejora 2.334,81 12,755
Sin cambios 2.863,5.537 13,3469
Empeora 2.668,375 15,303
(p) 0,7039 0,1372
Estado de nutricion:
Mejora 2.424,31 14,4333*
Sin cambios 2.786,1 13,6829
Empeora 3.181,5.267 11,6033
p) 0,5612 0,0221

* La diferencia de medias estadisticamente significativa es entre el
grupo que mejora y los otros dos grupos.

la malaabsorcion de vitamina B , comienza de forma
temprana en el curso de la infeccion por el VIH y pue-
de relacionarse con la localizacion de VIH en los de-
positos celulares del fleon terminal. En pacientes
VIH+ con diarrea cronica es frecuente encontrar nive-
les anormales de B, sin signos de deficiencia mani-
fiesta®, aunque puede existir malaabsorcion de vita-
mina B, en pacientes con sida sin diarrea y sin
pérdida de peso. Una disminucion de los niveles de
vitamina B , puede conllevar un aumento del riesgo
de efectos toxicos hematologicos en pacientes trata-
dos con zidovudina. El tratamiento con acido folico
puede causar dahos neuroldgicos cuando se adminis-
tra a pacientes con déficit de B ,*. Los niveles adecua-
dos de B,, en pacientes infectados por VIH no suelen
conseguirse mediante la ingesta dietética y requieren,
habitualmente, de suplemento intramuscular®.

Los folatos son ingeridos en cantidades adecuadas
por nuestros pacientes, aunque niveles reducidos de
folatos se han encontrado en la infeccion temprana
por el VIH®. La deficiencia de acido fdlico es multi-
factorial. La deficiencia f6lica participa en los dafos
neurologicos de los enfermos con sida. La deficiencia
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de folatos y la consiguiente anemia megaloblastica se
pueden prevenir con los suplementos de acido folico
en fases tempranas.

La vitamina C (acido ascorbico) se encuentra en la
dieta de nuestros pacientes en cantidad superior a la
recomendada. Esta vitamina mejora la movilidad de
los leucocitos, aumenta el poder fagocitico de los po-
limorfonucleares; pero este efecto desaparece con do-
sis superiores a 1 g/d de vitamina C, favoreciendo la
multiplicacion de ciertos gérmenes. El aporte excesi-
vo de vitamina C, aumenta los niveles de colesterol y
participa en la degradacion de la vitamina B,,. Keusch
compard la capacidad de la vitamina C, del GSH (glu-
tation) no esterificado y de la N-acetilcisteina para in-
hibir la replicacion del VIH, observando que la vita-
mina C y la N-acetilcisteina, pero no GSH, suprimfan
la actividad de la transcripta inversa, y la vitamina C
era mas efectiva que la N-acetilcisteina, sugiriendo
que la combinacion de vitamina C y N-acetilcisteina
son Qtiles en el uso clinico.

La cantidad de vitamina D (calciferol) ingerida en la
dieta por nuestros pacientes es superior a la recomenda-
da. Su metabolismo activo, el 1,25 D, tiene importantes
funciones inmunorreguladoras, interviniendo en la de-
fensa contra las infecciones, especialmente infecciones
por micobacterias, y modificando la replicacion del
VIH en monocitos. Haug sefiala que los niveles séricos
de 1,25 D en estos enfermos son predictores de super-
vivencia superior incluso al recuento del nimero de
CD4+ y los niveles de neopterina*. Estudios in vivo
han demostrado una reduccion de la inmunidad celular
asociada a niveles reducidos de 1,25 D*.

Los pacientes del estudio consumieron vitamina E
en la dieta en cantidades inferiores a las recomen-
dadas. Este micronutriente puede disminuir el cocien-
te CD4/CD8*. El suplemento de vitamina E se ha aso-
ciado con una mejora de la respuesta inmune. Los
niveles de vitamina E se encuentran disminuidos en
los UDVP respecto al grupo de pacientes homosexua-
les, debido al constante desaffo antigénico al que es-
tan expuestos los UDVP. La disminucidn de los nive-
les de vitamina E es también multifactorial®.

En nuestra serie encontramos una ingesta de oligo-
elementos superior a la recomendada por la RDA, con
excepcion del magnesio y del cinc que estan significa-
tivamente disminuidos. Al igual que comentabamos

i con las vitaminas, los minerales deben ser ingeridos

P =0,0065 P=0,1117 | por los pacientes en cantidades adecuadas, para lo

— - | cual es importante una precisa informacion sobre su
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r" | nuestros pacientes se observa una ingesta de hierro
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"—Li 7 déficit reduce la capacidad bactericida y la prolifera-

= . i o cion de los linfocitos, como respuesta a los mitdgenos
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il sis excesivas puede estimular el crecimiento de cier-

Fig. 5.—Relacion entre via de transmision y estado tos gérmenes*’ que precisan del hierro libre para su
nutricional. crecimiento.
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En la dieta de nuestros pacientes observamos una
disminucion del consumo de magnesio respecto a las
recomendaciones dadas por la RDA.

El selenio a dosis bajas estimula el sistema inmunita-
rio; sin embargo, a altas dosis es altamente toxico®. La
deficiencia de selenio es un hallazgo frecuente en el si-
da, se asocia con diarrea y malaabsorcion. Mantero-
Atienza y cols. indican que los niveles bajos de selenio
pueden contribuir en el deterioro de funciones inmu-
nes, observada en personas con infeccion por VIH*-#.
En la mayoria de los pacientes con sida, pero no nece-
sariamente en los pacientes con ACR, los niveles dis-
minuidos de selenio en sangre también reflejan la pro-
gresion de la enfermedad. E1 nivel de este
oligoelemento en sangre se correlaciona directamente
con los valores del hematocrito y la hemoglobina del
paciente con sida, pero no con el del ACR. En el sida,
los niveles bajos de selenio se asociaron con depresion,
pérdida de peso y disminucion de la albamina sérica.
Se demostrd una correlacion positiva entre albumine-
mia y selenio*. El suplemento de selenio podria ser be-
neficioso, especialmente en pacientes infectados por
VIH recientemente, pudiendo prolongar los intervalos
libres de enfermedad. En pacientes sintomaticos, el su-
plemento de selenio podria mejorar la calidad de vida®
pero no existe evidencia de una mejora de las manifes-
taciones hematoldgicas y/o inmunoldgicas?!.

El cinc se encuentra disminuido en la ingesta de
nuestros pacientes respecto a la recomendacion de la
RDA. Este oligoelemento, aumenta el nimero de
CD4+%, determina la citotoxicidad celular del bazo,
asi como la respuesta de las células NK. E1 descenso
de los niveles séricos de cinc es multifactorial. En pa-
cientes infectados por el VIH, es prematuro abogar
por los suplementos de zinc de forma sistematizada.
El exceso de zinc en la ingesta puede ser detrimento,
por si mismo, de la funcion inmune y se asocia con
una menor supervivencia®; esto puede ser debido a la
necesidad que tiene el VIH de disponer de cinc intra-
celular in vitro para su replicacion®.

El déficit observado en la dieta de nuestros pacien-
tes de micronutrientes, como magnesio, cinc, vitami-
nas B, y E podria deberse a que las fuentes dietéticas
que aportan estos nutrientes son ingeridas en menor
cantidad por estos pacientes.

El exceso de vitamina C, E, Fe y/o Zn dificultan la
funcién del sistema inmunitario. Aportes masivos de
Fe disminuyen la absorcidon de Zn y el exceso de Zn
disminuye la absorcion de Cu ocasiona trastornos ner-
viosos, digestivos y reduce el metabolismo del Fe y
del niquel, pudiendo desencadenar disminucion de la
inmunidad celular®. Coincidimos con Merrill en que
los pacientes VIH+, para tratar de asegurarse una ade-
cuada ingesta y un aumento de la funcidn inmune,
usan dosis excesivas de micronutrientes.

Al estudiar la dieta de los UDVP respecto a otros
grupos, hemos observado que el consumo de energia,
% de grasa'y % de hidratos de carbono son superiores
en el grupo de UDVP. Sin embargo, la cantidad de
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proteinas ingeridas en este grupo de pacientes es infe-
rior, coincidiendo con Santoral-Fernandez y Gdmez
Sirvet®, que encuentran mas frecuente la malnutricion
en los UDVP que en otros colectivos de seropositivos.
La alteracion del estado de nutricidon en UDVP se re-
laciona con el sexo, intensidad del consumo de dro-
gas, anorexia y alteraciones sociales o familiares. El
padecimiento de una patologia organica aguda condu-
ce a un significante empeoramiento del estado nutriti-
vo de los UDVP.

Al realizar el cruce entre dos variables, como es la
valoracion del peso y el aporte dietético, valorado a
través del porcentaje de proteinas ingeridas, observa-
mos que los pacientes infectados por el VIH que pre-
sentan exceso de peso consumen mayor cantidad de
proteinas que los otros grupos. Es importante recordar
que se puede ocasionar una obesidad voluntaria en es-
tos pacientes por el aumento de la ingesta en general®.
Con objeto de mejorar su condicién inmune, los pa-
cientes con un peso inferior al ideal consumen una
cantidad mayor de proteinas que aquellos con peso
normal, aunque es inferior a la recomendada (15%),
que indicarfa que el aumento de peso en estos pacien-
tes se debe no al consumo de proteinas sino a un exce-
so en el consumo de grasas. Chantal®* observo que la
pérdida de peso se increment6 con la progresion de la
enfermedad; la ingesta estaba disminuida en los sinto-
maticos y grupo con sida con relacion a los asintoméa-
ticos. No describe la dieta de los pacientes, por lo que
no podemos establecer diferencias con nuestros resul-
tados. Hay que recordar la exclusion de los UDVP en
su estudio, lo que indicaria que en los pacientes con
menor ingesta influfa méas el estado de salud que el
deterioro causado por desdrdenes alimentarias, tan
frecuentes en este subgrupo de pacientes. Cuando va-
loramos el aporte dietético con relacion al estado
nutricional, se observa que los pacientes con desnutri-
cion tipo “Kwashiorkor” presentan un menor consu-
mo de proteinas que los bien nutridos.

En nuestro estudio, hemos observado que el consu-
mo de proteinas en la dieta es superior en aquellos pa-
cientes con mayor deterioro inmunoldgico, coinci-
diendo con los resultados de Dworkin, que no
encontrd correlacion significativa entre la medida del
estado nutricional y la ingesta dietética®; lo que indica
la existencia de otros mecanismos implicados en la
aparicion de la malnutricion. Sefialamos una correla-
cion positiva, aunque no siempre significativa, entre
el porcentaje de proteinas ingeridas y el nivel de alba-
mina, hierro y cinc en sangre. Existe, en la muestra,
una correlacidon positiva entre el porcentaje de grasa
ingeridas y los niveles de albmina y cinc en sangre.
Esto podria tener la explicacion en las afirmaciones
de Kotler, que considera que, al disminuir la ingesta
de grasa, se produce una pérdida de peso, que condu-
ce al agotamiento de potasio y grasa corporal, hipoal-
buminemia, anemia y un aumento del fluido extrace-
lular. Sin embargo, observamos una correlacion
negativa entre el aporte de grasas de la dieta y la side-
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remia, entre los hidratos de carbono consumidos y la
albuminemia; estos resultados entran dentro de lo es-
perado, pues generalmente el aumento en el porcenta-
je de hidratos de carbono, es a expensas de disminuir
el de proteinas, lo que disminuiria la albuminemia. Ni
la disminucidn de la ingesta ni la malaabsorcion, son
suficientes para explicar la pérdida de peso, ya que en
sujetos sanos estas dos situaciones conducen a una
disminucidn del gasto energético basal (GEB). Ello
induce a pensar en que la causa de la pérdida de peso
podria ser debida a un incremento del GEB** y que
es necesario el aporte temprano de suplementos nutri-
tivos para mejorar el estado del paciente VIH.

No se aprecian diferencias en la cantidad de energia
y de proteinas ingeridas entre los pacientes que man-
tienen o aumentan el valor del pliegue tricipital a lo
largo del estudio y los que la disminuyen. Esto coinci-
de con los resultados obtenidos por Dworkin?, que
observd que no existia correlacion significativa entre
la medida del estado nutricional y la ingesta dietética.

La cantidad de energia ingerida por los pacientes
que mantuvieron o aumentaron los niveles de albGmi-
na a lo largo del estudio, fue significativamente infe-
rior que en los pacientes que disminuyeron sus niveles
de albimina. Sin embargo, la cantidad de proteinas
ingeridas por los primeros fue superior a la que consu-
mieron los pacientes que disminuyeron los niveles de
albamina. E1 motivo puede encontrarse, en que los
pacientes que disminuyeron su nivel de albGimina, in-
geririan, probablemente, mayores cantidades de gra-
sa, que explicaria el menor porcentaje de proteinas in-
gerido y el aumento del consumo de energia.

La cantidad de energia y de proteinas que ingieren
los pacientes en relacion con la evolucion que ha su-
frido su peso a lo largo del estudio no mostr6 diferen-
cias significativas, coincidiendo de nuevo con Dwor-
kin. Se observa un ligero aumento de la ingesta de
energia y de proteinas en los pacientes que sufren una
pérdida de peso con respecto a los que la aumentan,
en un intento de mejorar su estado de salud. La canti-
dad de energia ingerida por los pacientes que mejoran
su estado de nutricion a lo largo del seguimiento es in-
ferior al resto de los subgrupos, mientras que el por-
centaje de proteinas es significativamente superior.
Los pacientes que han experimentado una mejoria del
estado de nutricion son pacientes, que prestando ma-
yor cuidado de su alimentacidn redujeron, probable-
mente, el consumo de grasa, con ello el de calorias y
aumentaron las proteinas en su dieta. Los que sufrie-
ron un empeoramiento de su estado nutricional habian
ingerido mayor niimero de caloria, frente a un descen-
so en el consumo de proteinas.

Concluimos que la desnutricion secundaria a la dis-
minucion de la ingesta, puede resolverse adecuada-
mente con intervencidn nutricional. Por tanto, cree-
mos necesaria la valoracion del estado nutricional de
todos los pacientes VIH en fases iniciales de la enfer-
medad y la utilizacion de terapia nutricional si fuese
necesario.
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Consumo de productos de nutricion enteral domiciliaria
enla Comunidad Autonoma deMadrid

A. Castarios

* Inspeccion de Insalud. Direccion Territorial de Madrid. Espafia.

Resumen

El objetivo del trabajo es conocer la evolucion del
consumo de productos para nutricion enteral domicilia-
ria con cargo al Sistema Nacional de Salud, araiz dela
modificacion en la normativa querige esta prestacion en
el ambito dela Comunidad Auténoma de Madrid.

Para ello se han estudiado las recetas oficiales de la
Seguridad Social a través de las cuales se han dispensa-
do estos productos durante octubre de 1998, mayo de
1999 y mayo de 2000, procediéndose a clasificarlas por
nombr es comer ciales y cuantificando posterior mente €l
ndmero de envasesy su impor te econémico.

Con losdatos obtenidos se harealizado el estudio evo-
lutivo a los siguientes niveles: tipo de producto, nimero
de envases, impor te econémico de los mismosy consumo
en funcion de las casas comer ciales.

De los resultados se desprende que desde noviembre
de 1998 en que seinicié la tendencia al incremento en el
consumo de este tipo de productos, esta se mantiene as-
cendente tanto a nivel de envases como de costo econé-
mico de los mismos.

Se observa una diversificacion de los preparados, dis-
minuyendo la prescripcién de aquellos que se financia-
ban de forma casi exclusiva con anterioridad al cambio
de la normativa, lo que en parte condiciona el desplaza-
miento del consumo hacia los de casas comer ciales dis-
tintas y aumentando considerablemente el de los que se
consideran mas especificos y de precio medio superior.

Asimismo, y por tratarse de preparados sujetos a la
Ley de Defensa de la Competencia, esdecir, de precio li-
bre, se evidencian significativas diferencias en cuanto a
los precios a que se factura un mismo producto en fun-
cion dela oficina de farmacia dispensador a.

(Nutr Hosp 2002, 17:107-111)
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CONSUMPTION OF HOME ENTERAL NUTRITION
PRODUCTSIN THE REGIONAL COMMUNITY OF
MADRID

Abstract

The purpose of the present paper isto identify the chan-
gesin the consumption of home enteral nutrition products
paid for by the National Health System in the light of the
amendments to the regulations gover ning this service wit-
hin the scope of the Madrid Regional Community.

To thisend, the official Social Security forms prescri-
bing these products have been studied for the months of
October, 1998, May, 1999, and May, 2000. These have
been classified by brand names the number of units and
cost have been tabulated.

With the data obtained from this analysis, progress
has been studied in terms of the following points: type of
product, number of units, cost of each and share of con-
sumption by manufacturers.

The conclusion that can be drawn from theresults ob-
tained is that, since the start of the trend for increased
consumption of this kind of product in November, 1998,
thistrend has continued upwards both in terms of the
number of unitsand their cost.

Greater diversification can be seen in the products used,
with a reduction in the prescription of those items which
wer efinanced almost exclusively by the system prior tothe
changein theregulations, and thishasto some extent cons-
trained the displacement of consumption towards the dif-
ferent distribution brands and considerably increasing the
consumption of those products considered mor e specific
and ther eforewith a higher mean cost.

Furthermore, as these products are covered by the
Spanish Defence of Competition Act, in other words, the
market priceisnot restricted, there are significant diffe-
rencesin the pricesinvoiced for the same product de-
pending on the phar macy outlet dispensing it.

(Nutr Hosp 2002, 17:107-111)
Key words: Home enteral nutrition.

Introduccion

En 1998 se produjo la primera ordenacion para to-
do el SistemaNaciona de Salud de laregulacién dela
nutricion enteral domiciliaria, tanto en el dambito de
aquellos casos en que se financia como de los produc-
tos concretos que se emplean para la misma, concre-
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tando los requisitos y situaciones clinicas que justifi-
can su indicacién y, por tanto, su inclusion dentro de
las prestaciones financiadas con cargo a Sistema Na-
cional de Salud*2.

A fin de regular €l acceso de los pacientes a la nu-
tricion enteral domiciliariay de establecer las medi-
das necesarias para realizar su seguimiento, la presi-
dencia ejecutiva del Insalud emiti6 las oportunas
instrucciones, en las que establece las normas a seguir
en todo el territorio de Insalud.

El proceso comprende, de manera transitoria, lain-
dicacion de la nutricion enteral domiciliaria por parte
de un especidista, la prescripcion del producto atra-
vés de receta oficial diferenciada con laleyenda “ Nu-
tricion Enteral Domiciliaria. Sin aportacion”, el visa
do de lamisma por parte de la Inspeccidn de Servicios
Sanitarios previas las comprobaciones pertinentes, su
dispensacién en una oficina de farmacia y la posterior
facturacion de ésta a través del Colegio Oficial de
Farmacéuticos correspondiente?,

L as recetas se facturan incluidas dentro del contin-
gente “formulas y visados’, en € que se incluye otra
serie de productos, también dispensables con cargo al
Sistema Nacional de Salud, tales como las vacunas
antialérgicas, las formulas magistrales o las medias
€l &sticas terapéuticas.
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Esto ha motivado que hasta la actualidad la Gnica
forma de tener un conocimiento real de las dimensio-
nes cuali y cuantitativas de esta prestacion sea €l re-
cuento y la clasificacion manual de las recetas factu-
radas.

Proximamente la facturacion de estos productos se
habra de realizar de manera individualizada doténdo-
se a cada presentacion de un precinto identificativo en
el que constara su codigo nacional individualizado,
que se digitard informaticamente a efectos de factura-
ciony cobro a Sistema Nacional de Salud, lo que per-
mitira conocer, a través de las cintas de facturacion
que redlizan los Colegios Oficiaes de Farmacéuticos
parael cobro de las recetas, todos | os datos relativos a
la dispensacion de estos productos, de la misma ma-
nera en gque actualmente se obtienen los datos relati-
vos a las especialidades farmacéuticas dispensadas
con cargo a Insalud*.

Objetivo

Analizar si se mantiene la tendencia a incremento
del consumo producido a raiz de la entrada en vigor
de la normativa aludida y, de ser asi, estudiar su evo-
lucién desde el punto de vista cuantitativo (nimero de
envases dispensados y costo econdmico de los mis-

Tablal
Datos por tipo de producto

Tipodeproducto  N.°envases N.° envases N.° envases

1998 1999 2000 PVP 1998 PVP 1999 PVP 2000
CPNN 4.900 4.428 4.164 42.500.593 38.962.517 36.973.929
CPNH 522 791 1.517 5.394.591 7.547.071 16.876.754
CPNF 565 547 1.048 5.904.399 5.878.349 12.994.426
CPHI 115 329 660 1.460.706 3.969.753 8.150.477
CPNI 38 71 156 371.456 805.037 1.673.412
ESPE 152 443 781 1.818.904 6.729.073 12.914.197
MIHD 11 222 254 10.466 215.853 280.632
COHI - 7 20 - 139.860 447.780
CELE - 23 36 - 689.616 1.064.844
Noincl. 48 268 438 495.232 1.627.241 4.078.870
Total 6.351 7.129 9.074 57.956.347 66.564.370 95.455.321

Porcentaj es de consumo

Tipo de producto % n.° envases % n.envases % n.° envases

1998 1999 200 % PVP 1998 % PVP 1999 % PVP 2000
CPNN 77 62 46 73,3 58,5 38,7
CPNH 8 11 17 93 11,3 17,7
CPNF 9 8 12 10,2 8.8 13,6
CPHI 2 5 7 25 6,0 85
CPNI 1 1 2 0,6 12 18
ESPE 2 6 9 31 10,1 135
MIHD 0 3 3 - 03 0,3
COHI 0 0 - 0,2 0,5
CELE 0 0 - 1,0 11
Noincl. 1 4 5 0,9 24 43
108 Nutr. Hosp. (2002) 17 (2) 107-111 A. Cagtafios
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Tablall
Datos de consumo por empreas

Empresa Envases 1998 Envases 1999  Envases 2000 PVP 1998 PVP 1999 PVP 2000
Abbott 67 478 1.446 868.230 5.289.137 18.202.969
Clinical N 72 84 82 375.093 454.404 473.330
GrifolsM 9 73 137 74.559 622.964 1.271.997
Novartis 175 1.464 2.316 1.978.697 14.579.378 24.606.486
Nutricia 6.024 5.019 5.065 54.607.078 45.429.782 50.593.707
Total 6.347 7.118 9.046 57.903.657 66.375.665 95.148.489
Porcentaje sobre € total por empresa
Empresa % envases % envases % envases

1998 1999 2000 % PVP 1998 % PVP 1999 % PVP 2000
Abbott 1,0 6,7 15,9 1,0 8,0 19,0
Clinical N 11 11 09 1,0 1,0 -
GrifolsM 0,1 1,0 15 - 1,0 1,0
Novartis 2,7 20,5 25,6 3,0 22,0 26,0
Nutricia 94,9 70,4 55,9 94,0 68,0 53,0

No se consignan las empresas con consumos irrelevantes.

mos) y cualitativo, observandose hacia qué tipo de
grupos se dirige latendencia del consumo.

Estudiar las fluctuaciones que se producen en cuan-
to al precio que se abona por un mismo producto en
funcién de laoficinade farmacia que lo dispensa, que,
en cumplimiento de la Ley de Defensa de la Compe-
tencia, es libre de facturar a que considere oportuno.

Observar la ocupacion en el mercado de las distin-
tas empresas que comercializan los distintos produc-
tos de nutricion enteral domiciliaria.

Material y método

La muestra analizada han sido las recetas factura-
das al Insalud por las oficinas de farmacia de |la
Comunidad Auténomade Madrid através del Colegio
Oficia de Farmacéuticos de Madrid en los meses de
noviembre de 1998, mayo de 1999 y mayo de 2000.

Se ha procedido a separar las correspondientes a
productos de nutricion enteral domiciliaria de las de
productos dietotergpicos complejos, para cefiir el es-
tudio exclusivamente alos primeros’.

Con los datos de cada receta correspondientes al
nombre comercial, nimero de envases, precio a que
han sido facturadas y empresa fabricante, se ha con-
feccionado una base de datos.

Teniendo en cuenta las fluctuaciones de precios
existentes para un mismo producto, se ha hecho nece-
sario tomar individualmente cada uno de ellos, calcu-
lando posteriormente el precio medio y reservando
para su estudio aquellas recetas en que el precio de
facturacion de una presentacion es sensiblemente dis-
tinto a precio medio de lamisma.

Posteriormente se han agrupado los productos en
funcion de su composicion de acuerdo con la clasifi-
cacion oficial delaDireccion General de Salud Publi-

cadel Ministerio de Sanidad y Consumo, calculando
su peso especifico con respecto alos demasy la evo-
lucién porcentua de su consumo.

Resultados

1. Evolucion general

Se observa un incremento creciente en el nimero
de envases dispensados, que pasa de 6.351 en 1998 a
7.129 en 1999 (incremento del 12,2%) y a 9.074 en
2000 (incremento del 27,3%), lo que supone un au-
mento total del 42,8% durante todo el periodo.

Esto se traduce en un incremento del importe eco-
némico porcentualmente muy superior, yaque el cos-
to de noviembre de 1998, situado en casi 58 millones
pasa en mayo de 1999 amas de 66 y a 95 en mayo de
2000, lo que supone en total un aumento del 64,6%.

De esta manera se evidencia que el crecimiento del
consumo no sblo no se ha retenido desde mayo de
1999, sino que ha sido ain mayor al que se produjo
entre noviembre de 1998 y mayo de 1999, y que este
consumo se dirige hacia productos con un precio me-
dio en general muy superior.

2. Evolucion por grupos

2.1. Completas poliméricas normoproteicas nor-
mocaldricas (CPNN). Contintian siendo el contingen-
te més elevado, pero se observa que su importancia
relativa dentro del total ha pasado de suponer, a nivel
de envases, de un 77,1% en noviembre de 1998 y un
62,1% en mayo de 1999 a un 45,1%. En el ambito de
costo econémico, €l importe abonado por los produc-
tos de este grupo es €l Unico que disminuye, pasando
de suponer mas de 42 millones en noviembre de 1998
amenos de 37 en mayo de 2000.

Consumo de productos de nutricion enteral
domiciliariaen la Comunidad Auténoma
de Madrid
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Tablalll
Precios medios por tipo
1998 precio medio 1999 precio medio 2000 precio medio

Tipo dedieta por envase por envase por envase Incremento (%)
CPNN 8.455 8.623 9.107 7,7
CPNH 11.815 10.269 10.898 8
CPNF 9.832 10.482 12.692 29,1
CPHI 9.660 10.414 13.410 38,8
CPNI 9.775 11.338 10.729 9,7
ESPE 16.813 16.287 16.356 3
MIHD 891 1.340 1.408 58,0
COHI 19.980 22.389 12,1
CELE 29.982 29.579 1
N. incl. 10.317 8.200 10.139 2

Este grupo engloba los productos de menos precio
medio, lo que explica en parte que la oscilacion del
costo econémico sea porcentualmente inferior ala del
nimero de envases dispensados por haberse dirigido
la demanda hacia productos de mayor precio medio.

2.2. Completas poliméricas normoproteicas hiper-
caldricas (CPNH). Se mantiene la tendencia observada
desde noviembre de 1998 a incremento del consumo,
posiblemente a costa del grupo anterior. Su posicién
con respecto al total de envases dispensados pasa de ser
del 8,2% a 11,1%y a 16,7% durante e periodo estu-
diado, y € costo pasade un 8,2% aun 17,7%.

El incremento de consumo hace que casi se tripli-
gue el nimero de envases dispensados (pasa de 522
en 1998 a 791 en 1999 y a 1.517 en 2.000) y que, a
haber aumentado considerablemente el precio medio,
€l costo durante €l periodo estudiado suponga el paso
de 5 millones abonados en 1998 acasi 17 en 2000.

2.3. Completas poliméricas normoproteicas con
fora (CNPF). En este grupo, el consumo se mantuvo
practicamente constante entre noviembre de 1998 y
mayo de 1999; sin embargo desde esa fecha hasta ma-
yo de 2000 practicamente se duplica el nimero de en-
vases, incrementandose e costo en un 121%.

Su peso especifico con respecto al total pasa, en
cuanto a envases, de un 7,7% aun 11,5%, y en cuanto
acosto, de un 8,8% a un 13,6%.

2.4. Completas poliméricas hiperproteicas (CP-
HI). Aungue su peso especifico con respecto a total
de envases es significativamente menor va incremen-
tandose progresivamente, y asi el nimero de envases
dispensados pasade 115 a 329 y a 660, y su costo pa-
sadecasi un millén en 1998 a més de 8 en 2000.

2.5. Completas poliméricas normoproteicas hi-
pocaldricas (CPNI). Aumenta tanto en €l nimero de
envases dispensados como en su costo econdmico, si
bien su importancia dentro del total de productos si-
gue siendo escasa.

2.6. Especiales (ESPE). Se observaun notablein-
cremento del consumo tanto de envases que pasan de
ser 150 a 781, lo que supone un aumento de su impor-
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tancia con respecto al total, que de ser un 2,3% en
1998 pasa a un 8,6% en 2000, lo que a nivel de costo
supone que se multiplique casi por siete el precio abo-
nado por este tipo de productos.

Asimismo, aumenta su importancia relativa con
respecto al total, pasando de suponer un 2,3% a un
8,6% en cuanto a envases y de un 3,1% aun 10,2%y
aun 13,5% anivel de coste, lo que evidenciasu eleva-
do precio medio.

2.7. Productos no incluidos. Aquellos productos
facturados que no estan incluidos en el Registro Ge-
neral del Ministerio de Sanidad y Consumo suponen,
en numero de envases, casi un 5% con respecto a to-
tal y corresponden fundamentalmente a presentacio-
nes distintas de productos incluidos (pudin, terri-
nas...).

3. Empresas

Destaca larecesion en e consumo de envases de la
empresa Nutricia, que pasa de 6.000 a5.000 y el au-
mento en los de Novartis, que de 175 en 1998 pasan a
1.464 en 1999y a 2.316 en 2000.

Porcentualmente, el incremento mas significativo
es el de los productos de Abbott, que pasa de suponer
un 1% del total de envases a casi el 16%. El nimero
de envases dispensados en 1998 fue de 67, en 1999 de
478 y en 2000 de 1.446.

Con respecto al etiquetado, Nutricia es, en términos
generales, la Unica empresa que mantiene el precio
consignado en los envases, siendo habitual que €l pre-
Cio no aparezca en los productos comercializados por
las otras empresas.

5. Precios medios

Lamayoriade los productos de la empresa Nutricia
se facturan a precio que viene consignado en las eti-
quetas que se adhieren a la receta, siendo anecddtico
gue algunos, como el Pentaset polvo, mantengan su
precio constante desde noviembre de 1998.

A. Cagtaios

—



En productos de Abbott, como es el caso de Adve-
ra, Suplena o Pulmocare, coinciden los precios de fac-
turacion de manera casi uniforme, de lo que se deduce
gue aunque éstos no vengan consignados en la parte
del cartongje que se adhiere a la receta deben ser los
recomendados por la empresa.

En cuanto a las variaciones de precio para un mis-
mo producto, las mas representativas que se han ob-
servado son:

— Demas del 40%. Seriad caso de Promote, fac-
turado entre 13.984 y 19.900.

— De cas €l 50%. Seria el caso de Precitene pro-
teico, facturado entre 10.765 y 15.985.

— Del 70%. Seria el caso de EnsureHN, facturado
entre 8.550 y 14.676.

Conclusiones

1. A lavistade los resultados, se observa que se
mantiene el incremento del consumo, tanto en niimero
de envases como en su importe econémico, sin que
pueda objetivarse si esta tendencia ha “tocado techo”.

2. Seestabiliza el consumo de productos estan-
dar, incrementandose, sin embargo, €l de los prepara
dos incluidos en grupos con alguna modificacién (con
fibra, hiperproteicos, especiales...), lo que conlleva
precios medios més el evados.

06_ORI G NAL_Consunp_de_producto 7/5/02 19:27 Pagi na 111$

3. Se observa una diversificacion del mercado,
debido alainclusion en la prestacion de productos co-
mercializados por distintas empresas.

4. Con respecto alos precios de facturacion de
los productos, siguen existiendo diferencias muy no-
tables, hecho que no degja de ser paraddjico y que hace
pensar en que deberia arbitrarse algun sistema con
respecto a precio a abonar por el Insalud por cada ti-
po de producto.
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Cartaal director

Querido Jesus:

Por fin he podido leer detenidamente el magnifico trabajo que me enviaste: “ Analisis bibliométrico de Nutricién
Hospitalaria|”®. Como cabeza visible y motor de esta revista durante tantos afios, creo que debes sentirte orgullo-
so porque habéis mantenido viva una revista muy interesante, de buena calidad que puede calificarse como € es-
tandarte de la nutricion hospitalaria espafiola, y que considero ha contribuido grandemente a urdir la trama entre
los que hacemos esto que [lamamos Nutricion Clinica.

Por otro lado, es muy interesante el andlisis de los grupos més productivos, su concentracion en torno a Madrid,
la presencia de colaboradores entre unos y otros y desde luego, me siento orgullosa de pertener a uno de esos gru-
pos productivos durante mi estancia en el Severo Ochoa, junto con Jorge L6pez, Teresa Bermejo y Paloma de Jua-
na en Farmacia.

Todos esperamos que la revista pueda tener un indice de impacto en breve tiempo, y estoy segura que asi serasi
se logra mantener el nivel actual.

De mi lectura asidua de la misma, tengo que decirte que algunos de los trabgjos ahi publicados son de interés
muy relevante, algunos originales tienen una gran calidad. Sin embargo, se publican a veces otros de calidad mu-
cho més dudosa, por lo que creo que en un futuro se deben hacer esfuerzos para hacer méas uniformes los criterios
delosrevisores delos articul os.

Aprovecho la ocasion para enviarte un abrazo muy grande.

Dra. Clotilde Vazquez
Jefe de S. de Nutricién Clinicay Dietética
Hospital Ramén y Cajal

0 Setrata del trabajo financiado por la SENPE que se realiz6 para evaluar la Revista Nutricion Hospitalaria. Las conclusiones del trabajo se
han publicado en cinco partes en nuestras revistas23+5.

Comentariosrealizados por e director

Agradezco mucho los comentarios realizados por la doctora Clotilde Vazquez. Tomamos buena nota de que en
su opinién se publican aveces articulos de calidad “ dudosa’. Laremodel acidn que planeamos redlizar en el Comi-
té Editorial de Nutricién Hospitalaria tiene por objeto homogenizar |os articulos en el proceso de revision por pa
res. Espero que entre todos consigamos elevar €l nivel de todos los articulos y conseguir este objetivo que nos he-
mos marcado del reconocimiento del factor de impacto por parte del Instituto de Investigaciones Cientificas de
Norteamérica.

1 |Iglesias Vézquez E, Culebras M y Garcia de Lorenzo A: Evaluacion normativa de la Revista Nutricion Hospitalaria, Nutr Hosp 2000, XV
(4): 125-139.

2 |glesias Vazquez E, Culebras IM y Garciade Lorenzo A: Evaluacion de laRevista Nutricion Hospitalaria (1): autores, instituciones, articulos,
Nutr Hosp 2001, XV (4): 126-132.

3 |glesias Véazquez E, Culebras M y Garciade Lorenzo A: Evaluacién de la Revista Nutricion Hospitalaria (11): Productividad y Colaboracién,
Nutr Hosp 2001, XV1 (6): 268-279.

* |glesias Vézquez E, Culebras IM y Garcia de Lorenzo A: Evaluacion de la Revista Nutricion Hospitalaria (111): Tiempos de demora, materias
y citacion, Nutr Hosp 2002, XVI1 (1): 34-42.

5 lglesias Vézquez E, Culebras M y Garcia de Lorenzo A: Evaluacion de la Revista Nutricién Hospitalaria (1V): Difusion y visibilidad, Nutr
Hosp 2002, XVII (2): 72-74.
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Nutrition: a health promotion approach
(Nutricién: un enfoque a beneficio dela
salud)

Editor: Geoffrey P. Webb. 470 paginas. Editorial: Edward Ar-
nold Publishers. Afio de edicion 2002.
ISBN 0340 760699

Se trata de la segunda edicién de un libro de texto que cubre
todos los aspectos de la nutricidn, incluyendo la epidemiologia
de la nutricion, aspectos sociales y la seguridad microbiana de la
comida junto con otros aspectos mas tradicionaes de la comida,
como las fuentes de energiay los nutrientes esenciales.

Su interés se centra en lanutricion de los paises industrializa-
dos donde las deficiencias nutritivas tiene menos trascendencia
que €l papel de las dietas como causay prevencién de enferme-
dades crénicas, y en el mantenimiento de una buena salud duran-
teel ciclovital.

Laimportancia de promover la salud es consecuencia, un
principio guiaalo largo de todo el libro, respaldado por unanue-
va seccion sobre teorias de la promocion de la salud.

L os aspectos a destacar de este libro son su enfoque global,
una composicion flexible que permite su utilidad como introduc-
cién alanutricién y a mismo tiempo en nivel avanzados. Parasu
comprension no son necesarias grandes conoci mientos bioquimi-
cas 0 mateméticos. Se hace énfasis en la promocion de la salud.
Hay unarevision critica de las evidencias que relacionan la nutri-
cion con la enfermedad.

Al final de cada seccidn hay resiimenes compl etos.

Seincluye en el libro un glosario amplio que define todas las
palabras claves que aparecen alo largo del libro en negrita.

Este libro esté orientado hacia estudiantes de primer afio de
nutricion.

Alimentacién infantil
(Pediatric Nutrition) 32edicion

Editor: M. Hernandez Rodriguez. 558 paginas. Editorial: Edicio-
nes Diaz Santos. Afio de edicion 2001. P.V.P. 47,48 euros
ISBN 84-7978-509-8

Frente agrandesy excelentes tratados de nutricién pediatrica,
esta tercera edicion totalmente revisada y actualizada de una de
las pioneras y mejores obras publicadas en espafiol sobre la ali-
mentacion infantil sigue rellenando el hueco para un manual b&
sico sobre laaimentacion del nifio normal y el tratamiento dieté-
tica de los procesos mas comunes, dirigido al pediatriay al
médico general.

A los cambios introducidos en la anterior edicion se han su-
mado otros para dar entrada a los nuevos capitulos que han ad-
quirido importancia en el momento actual como dos ejemplos:
las consecuencias a largo plazo de la nutricidn en las primeras
etapas de laviday las bases conceptuales, caracteristicas e inte-
racciones de los alimentos funcionales.

Indice resumido: Particularidades de la nutricion en lainfan-
cia: Crecimiento y nutricién. Consecuencia a largo plazo de la
nutricién infantil. Valoracion del estado de nutricion. Madura-
cion de las funciones metabdlicas y digestivas del lactante. Nece-
sidades nutricionales en la primerainfancia. Alimentacion duran-
te el primer afio de vida.
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XVIII Congreso Nacional

de la Sociedad Espanola

de Nutricion Parenteral
v Enteral

Yy

IX Reunion de la
Sociedad Espanola de Nutricion

Ledn 14 - 17 Mayo 2002

Informacion completa en:
www.tilesa.es/senpe

sociedad espafiola de nutricion parenteral y enteral
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