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Editorial
Alimentos funcionales

J. M. Culebras, A. Garciade Lorenzo y M. Gonzalez-Gross

Con este primer nimero de 2004 iniciamos una nueva seccion en nuestrare-
vista Nutricién Hospitalaria, siguiendo en la linea que nos marcamos hace
tiempo de estar ala vanguardia de las novedades cientificas y de servir de pun-
to de unidn entre clinica, investigacion, e ambito hospitalario, la salud publi-
ca, launiversidad, laindustria alimentariay farmacéutica, etc

Uno de los aspectos nutriciona es méas novedosos de |os Ultimos afios es, sin
duda, la aparicién en el mercado de los alimentos funcionales. Son sustancias
gue no estan pensadas Unicamente para aportar nutrientes que puedan ser ca-
renciales en nuestra alimentacion. Nacen como uno de |os mayores exponentes
para aprovechar € potencial preventivo de algunos productos e incluso contri-
buyen a prevenir, tanto de forma primaria como secundaria, algunas de las en-
fermedades cronico-degenerativas de elevada preval encia en nuestra sociedad.

No existe consenso a nivel mundial sobre la definicién de alimento funcio-
nal o sobre su legislacion. Ni siquieraen € término empleado para su descrip-
cion. Esto ha dado lugar a una amplia gama de acepciones que se manejan,
ademés de la de alimentos funcionales: “alimentos de disefio”, “nutracéuti-
cos’, “alicamentos’, “farmalimentos’, etc. Todas pueden considerarse sinoni-
mos a efectos practicos aunque a veces se apliquen con matices especificos.
Diversidad de términos que ha dado lugar a una gran confusion entre los pro-
fesionales y entre los consumidores. A esto habria que afadir ciertalagunale-
gal, tanto en las | egislaciones nacionales como en las de la Unién Europea. Pre-
cisamente algunas de las Acciones Concertadas del Quinto Programa Marco de
la UE intentan crear un entorno cientifico adecuado, que en la actualidad se
centra en que | os efectos beneficiosos de los alimentos funcionales han de estar
cientificamente probados.

Partimos de la premisa de que los alimentos funcionales son un concepto
clave para el futuro dela Nutricion como ciencia, debido aque son €l resultado
de implantar en Nutricién todos los conocimientos cientificos bésicos que he-
mos ido adquiriendo en las Ultimas dos o tres décadas. Por €ello, desde esta nue-
vaseccion de NUTRICION HOSPITALARIA osinvitamos atodoslosquein-
vestigais sobre alimentos funcionales aenviar vuestros trabajos. De este modo
contribuiréis aseguir avanzando en el conocimiento cientifico.

Aprovechamos para desearos a todos un prospero 2004.
Un cordia saludo,

Jess Culebras  Abelardo Garciade Lorenzo Marcela Gonzadlez-Gross
Director Redactor-jefe Comité de Redaccion
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Pasado, presente futuro dela nutricion clinica en Espana
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Conferencia de clausura del XIX Congreso Nacional de SENPE, Murcia 16 de mayo de 2003.

Resumen

El autor, desde su posicién privilegiada de casi cua-
renta afos dedicados a la nutricidn artificial, hace una
magnificarevision delos origenes, el desarrolloy la evo-
lucién dela nutricion artificial en Espafia. Todos los
personajes involucrados, el nacimiento de sociedades
cientificas, revistasy unidades de nutricion, tanto en Es-
pafia como en € extranjero son magistralmente descri-
tos en esta conferencia dictada durante el X1X Congreso
Nacional dela Sociedad Espafiola de Nutricién Parente-
ral y Enteral , que tuvo lugar en Murcia en Mayo de
2003

(Nutr Hosp 2004, 19:2-10)
Palabras clave: Nutricion artificial.

Permitanme en primer lugar dar las gracias al comi-
té organizador del decimonoveno (X1X) Congreso de
la SENPE y especialmente a su presidenta la doctora
Carmen Sanchez Alvarez, por haberme invitado a
participar. Es un gran honor haber sido elegido para
hablarles sobre € pasado, presente y futuro de la nu-
tricion clinica en Espafia.

La eleccion del tema es sin duda acertada. En estos
momentos parece oportuno un recuerdo de los orige-
nes que siempre facilitan el andlisis del camino hasta
hora recorrido, y nos permite valorar lo presente y
vislumbrar el porvenir, y los derroteros por los que
discurrirén lainvestigacion cientificay técnica. Tam-
bién nos ayudara a analizar las politicas seguidas y a
sefidlar |as apropiadas para la implantacién de medi-
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PAST, PRESENT AND FUTURE OF CLINICAL
NUTRITION IN SPAIN

Abstract

The author, from his privileged position of nearly
forty yearsdedicated to artificial nutrition, makesan ex-
cellent review of the origins, development and evolution
of artificial nutrition in Spain. All the people involved,
the birth of scientific societies, journals and Clinical
Units, both in Spain and abroad, are perfectly described
in this conference dictated at the X1 X National Congress
of the Spanish Society of Parenteral and Enteral Nutri-
tion, held in Murciain May 2003

(Nutr Hosp 2004, 19:2-10)
Keywords: Artificial nutrition

das, que aseguren una mayor eficacia, calidad y gene-
ralizacion de la nutricién clinica en Espafia.

He querido centrarme, a efectos précticos, en la
evolucion de lanutricion clinica, referida a Espafia, y
a partir de finales de la década de los afios 60. Lo ha-
go asi por muy diversasrazonesy sin dudalamasim-
portante, por ser el momento en el que yo tuve mayor
conocimiento y contacto con la misma, incorporando-
me de lleno a sus quehaceres a través de la nutricion
artificial. Esto es lo que puede dar un valor a mi con-
ferenciay seguro que fue e motivo delos organizado-
res paraelegirme.

Nunca mejor que ahora, por €l temay lugar donde
Nos encontramos en estos momentos, para que yo co-
mience mi conferencia rindiendo un homenagje de re-
conocimiento al profesor Juan Antonio Gomez Rubi,
cuyo fallecimiento reciente nos dejé un triste vacio
tanto en lo profesional como en lo personal. Intensi-
vistailustre, jefe del Servicio de Cuidados Intensivos
del Hospital Virgen de la Arrixaca, de esta ciudad de
Murcia, que como en otros muchos temas, dentro de
su quehacer médico, fue pionero en concienciar de la

T. Caparros Fernandez de Aguilar y cals.
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necesidad de aportar nutrientes al enfermo critico, y
por tanto abriendo caminos ala nutricién artificial.

Precisamente en esta ciudad, en el afio 1972, Go-
mez Rubi, dentro del Congreso de la Sociedad Espa-
fiola de Medicina Intensiva'y Unidades Coronarias
(SEMYUC), que presidia, organizé la primera mesa
redonda que abordo €l tema de la nutricién artificial
en Espafia. En esa mesa redondatuve el honor de par-
ticipar, junto a otros compafieros. Su titulo: “Nutri-
cion del enfermo critico”. La conferencia magistral
corri¢ acargo del profesor Eduardo Ortiz de Landéazu-
ri con €l titulo “Balance de nitrégeno”. Hubiera dese-
ado que el doctor Gémez Rubi estuviera presente para
hacerle este mismo reconocimiento en vida

En efecto, corriala década de los 60, cuando en Es-
pafia surgio, dentro de nuestros hospitales, la necesi-
dad imperiosa de asegurar el aporte de nutrientes a
nuestros pacientes. Hasta entonces, en nuestra cultura
hospitalaria no se habia sentido esta necesidad de mo-
do tan apremiante. Esto coincidia con la creacién en
Esparia de los Servicios de Medicina Intensiva... En
estos servicios comenzaron a atenderse no solamente
los enfermos graves agudos, como politraumatizados,
efc., sino las mas diversas cirugias de alto riesgo, pro-
gramadas 0 no. A mi modo de ver, este hecho marcé
un antes y un después, en esta concienciacion. En es-
tos servicios dotados de alta tecnologia, infraestructu-
ras adecuadas, medios econdémicos muy importantesy
equipos médicos, con dedicacion exclusiva al enfer-
mo critico, pronto se pudo constatar, que a pesar de
todo ello, los esfuerzos realizados eran insuficientes,
Sl no conseguiamos aportar nutrientes a nuestros pa-
cientes criticos.

En el preambulo de mi tesis doctoral, afio 1977, es-
cribia: “Como internista he aprendido aver a hombre
enfermo, en mi nuevo quehacer al hombre enfermo
grave, que me hacia presenciar €l trégico derrumba-
miento de las constantes fisiolégicas y por tanto de la
homeostasis. Al ir profundizando en la fisiopatologia
del enfermo grave y su tratamiento, fui comprendien-
do laimportanciay trascendencia que tenia el adecua
do aporte de nutrientes, tanto en la ‘profilaxis de di-
chos enfermos, como en su tratamiento”.

Me atrevo a decir que resultaba irresponsable conti-
nuar empleando tanto esfuerzo en nuestros servicios,
si en primer lugar no sabiamos poner remedio a esta
carencia.

Fue tal la dedicacion de estos especialistas, que lo-
graron ganar la atencion de otras especialidades, espe-
cialidades, que asimismo sentian esta necesidad,
como era el caso, fundamentalmente de |os cirujanos.

Podriamos decir, que esta primera etapa se susten-
taba en profesionales de distintos campos, que unidos,
dieron el primero y gran empuje, creando bases e in-
fraestructuras. Pero lo mas importante que hicieron
fue un gran esfuerzo de concienciacion.

Si como hemos mencionado en estos inicios de la
nutricién artificial en Espafia, €l doctor Gomez Rubi,
podia ser la persona de referencia dentro del intensi-

vismo, el doctor Simén Schwartz como bioquimico
representaba la implicacion de la investigacion en el
terreno de la nutricion. El doctor Enrique Rojasy la
doctora Ana Sastre, representaban a los endocrinélo-
gosy alanutricion clinica del momento, del mismo
modo el profesor A. Sitges Creus representaba el inte-
rés del mundo de la cirugia por la nutricion, la pedia-
tria estaba representada desde sus comienzos por el
doctor Ruza Térrio.

Quedarian incompletas las referencias si no hiciéra
mos mencion expresa a la industria multinacional,
que tuvo muy importante papel en estos comienzos de
la nutricion artificial. Cabe destacar dentro de lain-
dustria nacional la labor desarrollada por don Ramon
de Santiago y Salas a través del laboratorio RAGU-
SANT, en Barcelona, que el entonces dirigia. Facilitd
formulas magistrales a cada hospital que lo solicitara.
Introdujo en Europa la formula de aminoéacidos rami-
ficados FO80 de Fischer. El ayud6 ala organizacion y
soporté los primeros encuentros cientificos tanto na-
cionales como internacionales, que se celebraron en
Madrid y en Barcelona.

Estos encuentros fueron presididos indistintamente
por €l doctor Schwartz y por mi mismo. Esto facilitd
la comunicacién con las principal es personalidades
del mundo de la nutricién, en aguellos momentos, co-
mo era el caso de Grande Covian, Dudrick, Wilmore,
Fuarst, Solassol, Joyeux, Kinney, Feckel, etc. (fig. 1).

Laintroduccion de la nutricion artificial en Espafia
si bien afectaba solo a un 10-15% de los pacientes
hospitalizados supuso un aporte trascendental ala nu-
tricién clinica, bajo un punto de vista cualitativo y
fue, y ha sido a mi entender, su principal motor. Era
un nuevo modo de nutrir, pero también fue estimulo
eficaz en la concienciacion de la necesidad de prestar
mayor atencion alanutricién hospitalariay aladieté-
ticaen general.

Llegados a este punto ha de hacerse expresa refe-
rencia a doctor Jesus Culebras en laimplantacién de
lanutricion artificial en Espafia, cuyo esfuerzo y dedi-
cacion lo merecen.

Recién venido a Espafia, de su estancia con Francis
Moore, volvimos a reencontrarnos. El buscaba inten-
sivistas, yo buscaba cirujanos. Juntos fuimos a beber
en lasfuentes de lanutricion artificial, asistiendo en el
afio 1977, en Houston, Texas, ala primerareunion de
la American Society Parenteral and Enteral Nutrition
(ASPEN). Alli pudimos constatar “in situ”, laimpor-
tancia que habia adquirido la nutricién artificial y de-
partir con dos de las figuras mas rel evantes entonces
en el tema, como eran Stanley Dudrick (fig. 2) y Ge-
orge Blackburn (fig. 3), quienes, préacticamente, fue-
ron los primeros en sistematizar la nutricion parente-
ra en ladécada de |os sesenta.

Dudrick, siendo residente de cirugia en Filadelfia,
bajo la direccién de Jonathan Rhoads, hizo unos expe-
rimentos espectaculares, demostrando que con la sola
administracion de nutrientes por viaintravenosa, podia
conseguirse un desarrollo pondera en el modelo expe-
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rimental de perro joven, similar al que tenia lugar con
alimentacion normal. Refrendd su experimento con la
aplicacion préactica inmediata de su modelo en treinta
pacientes quirdrgicos, o con enfermedades gastrointes-
tinales. Con estas experiencias se abrio la posibilidad
de obtener la cicatrizacion de heridas quirdrgicasy un
desarrollo postoperatorio normal, cuando la alimenta-
cién ora eraimposible, insuficiente, o estaba contrain-
dicada. La administracion, por periodos cercanos alas
24 horag/dia, superiores a los hasta entonces emplea-
dos, mejoraba la toleranciay eficiencia metabdlica de
los nutrientes y ademas permitia cierto tiempo para €
gjercicio fisico, diariamente, considerado como factor
contribuyente a anabolismo celular.

Dudrick demostré simultaneamente la posibilidad
de conseguir desarrollo y crecimiento corporal nor-
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Figura 1. Caparrosy Schwartza la
izquierda. Grande Coviany
Dudrick a la derecha.

mal, desde las primeras etapas de la vida, exclusiva-
mente con nutricion parenteral. Después de mas de
treinta afios, los principios de éste trabajo pionero,
siguen vigentes, si bien la modificacion de los mate-
rialesy las soluciones empleadasy el tiempo de trata-
miento con nutricion parenteral total, se ha prolonga-
do notoriamente.

Blackburn, de Boston, por su parte, desarroll6 un
concepto hormonal complejo, segin el cual, si se
mantenian niveles bajos de insulina y altos de gluca-
gon, lo que se conseguia no incluyendo glucosani sus
precursores, los aminoacidos administrados por via
parenteral serian utilizados, preferentemente parala
sintesis de las proteinas.

A lavueltade nuestro viaje, el doctor Culebras, con
una gran visién, gue yo no compartia en ese primer

Figura 2. Deizquierda a derecha,
Culebras, Blackburn y Caparros

T. Caparros Fernandez de Aguilar y cals.



momento, fundé la Sociedad Espafiola de Nutricion
Parenteral y Enteral (SENPE).

Por entonces ya existia en Espafia la Sociedad Es-
pafiola de Nutricion (SEN) en la que estaban implica-
dos, fundamentalmente los profesores Grande Covian
y Varela, sociedad que, en un principio, algunos to-
mamos de referencia, pero en definitiva ha sido la
SENPE, la que, de un modo més eficaz e influyente,
haimpulsado la nutricién clinica en Espafia.

La SENPE super6 incluso, €l limite de sus propias
siglas, a acoger atodas |as disciplinas que, de un modo
u otro, estaban comprometidas con la nutricion clinica:
cirujanos, intensivistas, endocrindlogos, farmacéuticos,
digestologos, bioquimicos, ATS, etc. Juntosy en per-
fecta simbiosis hemos dado un impulso a la nutricién
clinica en nuestro pais, alos niveles mas altos.

La SENPE ha realizado un total de cinco reunio-
nes y diecinueve congresos nacionales, incluido és-
te, por toda Espafia. Sus actividades congresual es
pasaron, de dos mesas redondas, en la primera reu-
nién de la SENPE en Bilbao, en 1979, con un presu-
puesto de ciento setenta y cinco mil pesetas
(175.000 ptas.), a seis mesas redondas, dos confe-
rencias magistrales, catorce conferencias cortas, tres
simposios paralelos, ciento cuarenta comunicacio-
nes libres, ochocientos asistentes y un presupuesto
de cincuenta millones de pesetas en su Ultimo con-
greso de 2002 en Ledn.

Larevista Nutricién Hospitalaria, revista oficial de
la SENPE, que apareci6 en 1986 y en 1989, y fue cre-
aday dirigida por € doctor Culebras, supuso definiti-
vamente la consolidacién de esta sociedad. Larevista
ha sido incluida en la base de datos de Index Medicus
y Medline y en otras bases de datos, indice Médico
Espariol, IBECS, Cancerlit, Aidsline. Su reto actual es
lainclusion en labase de datos del Ingtitute for Scien-
tifc Information (Current Contents).

Figura 3. Deizquierda a derecha,
Caparros, Dudrick y Culebras

Han aparecido otras revistas que por diversas razo-
nes no han permanecido como The Journal of Clinical
Nutrition and Gastroenterology, promovida por €l
doctor Schwartz, que se publico entre los afios 1986 y
1989. Supuso un encomiable esfuerzo, editada en in-
glés y concebida como vehiculo para dar a conocer
nuestra produccion cientifica fuera de Espafia. A pesar
del esfuerzo de sus editores no pudo sobrevivir mas de
tres afios. Ladifusion de Nutricion Clinica y Dietética
Hospitalaria, Nutricion y Obesidad es de momento li-
mitada, por su ausencia de |as bases de datos el ectroni-
cas. Esta Ultima dej6 de publicarse este afio.

No fueron menos los beneficios, que como ya refe-
ria Dudrick, ha supuesto la nutricién parenteral, cuan-
do afirmaba que la posibilidad de aportar todos los
nutrientes esenciales por via parenteral, manteniendo
durante tiempo prolongado el crecimiento y desarro-
Ilo de animales y especialmente en hombres, no sélo
ha supuesto una importantisima aportacion terapéuti-
ca, sino que ha permitido alos investigadores realizar
una investigacion bésicay clinica que previamente
era impracticable o imposible. Todo ello se ha plas-
mado en importantes descubrimientos en fisiologia,
inmunologia, biologia celular, endocrinologia, bio-
guimicay otras disciplinas. Muestrade ello hasido la
profusion de trabajos, que los médicos espafiol es he-
mos publicado de todos los temas, referidos, en lasre-
vistas de mayor impacto. Asimismo ha motivado la
realizacion de muchas tesis doctorales en Espafiarela-
cionas con la nutricion artificial. La primera de ellas
se debe a doctor Carlos Vara, cirujano entonces en el
Hospital Clinico de Madrid, y que posteriormente se
plasmé en un libro publicado en 1972, con €l titulo de
Nutricion completa por via parenteral.

Hay que hacer referencia a numerosas publicacio-
nes de varios libros o monografias, entre las que cabe
destacar:
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 “Soporte metabdlico nutricional en el enfermo
critico”. Coordinador: Tomés Caparrds en 1993.

 Tratado de Nutricion Artificial, en dos tomos,
editado por el doctor Celaya Pérez en 1998.

 Tratado de Nutricién, dirigido por Manuel Her-
nandez y Ana Sastre, en 1999.

» Tratamiento Nutricional: dela Investigacién ala
Gestion, editado por Abelardo Garcia de Lorenzo, Je-
slis Culebrasy Javier Gonzélez en 2002.

» Soporte Nutricional en el Paciente Oncoldgico,
coordinado por la doctora Carmen Candelasy Ana
Sastre.

Podemos decir, que através de la SENPE, se han
canalizado los més importantes logros de la Nutricion
Clinica en Espafa. Y asimismo ha conectado con
otras sociedades de dentro y fuera de Espafia lo cual
ha sido enriquecedor en ambos sentidos.

Espafia propuso a la Comunidad Europea en 1990
e proyecto EUROPAN. Un proyecto de investigacion
sobre nutricién parenteral periférica hipocaldrica. Du-
rante tres afos aglutind més de cincuenta grupos hos-
pitalarios europeos. El resumen de las actividades de
EUROPAN esta recogido en un libro publicado por la
Direccién General XI1 delaCE.

El prestigio de la SENPE ha supuesto, que la Euro-
pean Society Parenteral and Enteral Nutrition (ES-
PEN) haya celebrado sus congreso en Esparia en dos
ocasiones. La primera en Barcelona en 1986, bajo la
presidencia de Antonio Sitges Serray la segunda en
Madrid, bajo la presidencia de Miguel Ledn-Sanz. En
este Ultimo congreso se contd con la presencia de
2.000 congresistas.

Asimismo, Espafia forma parte de la Federacion de
Sociedades Europeas de laESPEN, através dela SEN-
PE y su 6rgano de expresion larevista Clinical Nutri-
tion, esta dirigida por € doctor Miguel Angel Gassul.

Existen otras sociedades con referencia a la nutri-
cion, que han venido realizando actividades y congre-
sos. La SEN (Sociedad Espafiola de Nutricién), SEN-
BA (Sociedad Espafiola de Nutricion Basicay
Aplicada), etc., en ellas la presencia de cirujanos o in-
tensivistas es anecdética. Sus reuniones y congresos
han alcanzado gran difusion.

La Federacion Latinoamericana de Nutricion Pa-
renteral y Enteral (FELANPE) aglutina los intereses
en nutricion artificial de Iberoamérica. En FELANPE
hay mucha influencia de norteamérica, pero los lazos
con SENPE son muy estrechos.

Como ultimo aporte hay que mencionar, dentro del
mundo de la comunicacién, la creacién de la pagina
web de la SENPE, “ventana abierta de nuestra socie-
dad hacia el futuro”, como afirma Jordi Salasi Salva
do, actua coordinador de la misma.

He de hacer obligada referencia, al Grupo de Tra-
bajo de Metabolismo y Nutricién de la Sociedad Es-
pafiola de Medicina Intensivay Unidades Coronarias
(SEMIUC), creado en 1989 y que esté dedicado fun-
damentalmente a la nutricion artificial. Fue creado a
instancias de un grupo de intensivistas y hoy cuenta
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con més de cien afiliados, que se relinen periddica-
mente al menos dos veces a afio. Este grupo trabaja
en gran sintonia con la SENPE y algunos de sus
miembros ocupan cargos de alta responsabilidad en la
misma, como es el caso del actua presidente el doctor
Garcia de Lorenzo. Del grupo, han salido algunos de
|os mas importantes responsables de la nutricion clini-
ca, en diferentes hospitales. En este grupo se han pro-
ducido importantes proyectos de investigacion, plas-
mados en publicaciones en revistas de gran impacto,
libros y monografias. Este grupo ha propiciado una
conferencia de consenso con el tema “Respuesta a la
agresion: valoracion e implicaciones terapéuticas’
dentro del campo del metabolismo y la nutricion.

Asimismo, lareunion anual, que se convoca en me-
moriadel doctor Abrahan Garcia Almansa, ilustre nu-
tricionista, se ha consagrado definitivamente, y ha
contribuido aladifusién de lanutricion hospitalaria, a
ellaacuden prestigiosos profesionales de dentro y fue-
ra de nuestro pais.

La nutricion artificial fue acogida entre los profe-
sionales interesados, con una novedad creciente y co-
mo toda nueva técnica se impuso con entusiasmo; a
veces sin el reposo y criticadebida, que pronto nos hi-
cieron percatarnos de las dificultades y riesgos, que la
aplicacién de estas nuevas técnicas, comportaban, y la
dificultad de su aplicacion. Ello era fundamentalmen-
te en los enfermos criticos, en los que lapropiainesta-
bilidad hemodinamica impedia, o dificultaba enorme-
mente, su aplicacion.

En estos afios, conjuntamente con los paises méas
avanzados, hemos seguido la evolucion que se haido
produciendo, en el empleo de nuevos materiales, que
han permitido la realizacién de nuevos abordajes. Ello
hafecilitado e aporte de nutrientes con la mayor facili-
dad y prontitud, como es el caso de la nutricidn enteral
precoz, que tantos beneficios aporta. La cuantificacion
de las necesidades de los diferentes nutrientes y micro-
nutrientes tanto vitaminas como oligoel ementos, han si-
do bésicos en la consecucién de los mejores resultados.

La evolucion en este terreno ha sido trascendente
desde los comienzos referidos. Desde el aporte de
energia, nitrdgeno y micronutrientes mediante mez-
clas estandar de aminoéacidos, glucosay emulsiones
lipidicas procedentes de aceites de semillas, y con fi-
nes fundamentalmente nutritivos, hasta el empleo de
nutrientes que pueden gjercer efectos metabdlicos o
inmunol égicos hasta e punto de configurar la Farma-
cologia nutricional. Podemos enumerar entre ellos la
inclusion entre los aminoacidos: los ramificados, la
glutaminay laarginina, entre los lipidos los triglicéri-
dos de cadena media, &cidos grasos omega 3y 9 junto
con los lipidos estructurados. El aporte de nucledtidos
y fibra dietética completan lalista.

Esta evolucion en conceptos y aplicaciones ha ve-
nido haciéndose no solamente a nivel de la nutricion
artificial sino en la alimentacién oral. Se ha hecho un
gran esfuerzo en mejorar la alimentacién tradicional,
haciéndose hincapié en €l mayor y mejor manejo de
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los alimentos tanto en su textura, consistencia, y mo-
dificacion en el aporte de nutrientes como en su pre-
paraciony en la adecuacion de los horarios y frecuen-
cias de laingesta. Por ultimo, la incorporacién de
dietas trituradas de alto valor nutricional, modificado-
res de la texturay enriquecedores de la dieta, todo
ello, englobado en & concepto de alimentacion basica
adaptada, ha supuesto un gran esfuerzo en proporcio-
nar, no solamente el adecuado aporte de nutrientes
por lavia natural, sino haciéndola posible obviando
las dificultades de masticacion, etc., ayudando a sos-
layar la mayor dificultad, como es la lucha contra la
anorexia, que de un modo u otro, en mayor 0 menor
intensidad, es denominador comun en todos los pa-
cientes hospitalizados, motivada fundamentalmente
por su propia enfermedad, pero agravada de un modo
importante por € entorno, actuaciones exploratorias e
inadecuada presentacién de los alimentos.

El acceso alos distintos tramos del tracto gastroin-
testinal, asi como la disponibilidad de gran variedad de
formulas enterales adecuadas y especificas, para multi-
ples situaciones clinicas, han convertido a la nutricion
enteral en un método ideal dentro delaNutricion artifi-
cial, que hoy supone & 80% de los nutridos artificial-
mente, relegando a la parenteral, que supone el 20%
restante, alos casos en que laenteral no pueda o no de-
ba aplicarse. Cada vez son menores las contraindica-
ciones absolutas a la nutricion enteral, que se limitan a
los casos de obstruccién intestina completa, ileo para-
litico, diarrea masiva 0 hemorragia digestiva aguda.

Lanutricién artificial ha propiciado grandes benefi-
cios en los enfermos criticos agudos o en cirugia pro-
gramada, lo cual hafacilitado la realizacion de todo
tipo de trasplantes, tanto en adultos como nifios o re-
cién nacidos.

La nutricion artificial ha permitido nutrir pacientes
exclusivamente con este método sine die. Por €llo, pa-
cientes con ausencia de intestino funcionante podian
vivir de manera indefinida. Se planted entonces la ne-
cesidad de desarrollar un método de nutricién, compa-
tible con una vida practicamente normal. La necesidad
de abaratar costes sanitarios obligaba a desplazar a sus
domicilios a pacientes estables, dependientes de nutri-
cion artificial. Era preciso desarrollar un modelo de
soporte nutricional que pudiera ser manejado por el
paciente y sus familiares, que permitiera autonomia a
paciente, y todo con las debidas garantias de seguri-
dad. Por un lado se fabricaron bombas de infusion por-
tétiles, de facil manegjo. Por otro se desarrollo el con-
cepto de catering. El paciente recibia en su domicilio
los nutrientes, listos para su administracion. En tercer
lugar era necesaria una infraestructura sanitaria de su-
pervision integral del paciente. Surgio asi la nutricion
parenteral domiciliariay ambulatoria. En estados Uni-
dos la Oley Foundation desarroll6 € sistema, y en Es-
pafia, € grupo NADYA (Nutricion Artificial Domici-
liariay Ambulatoria), constituido como un grupo de
trabajo de la SENPE, ha desarrollado una ingente la-
bor de promocién y registro de la nutricion domicilia-

riaen nuestro pais, y donde la doctora Carmen Gémez
Candela, entre otros ha jugado un importante papel.

La prevaencia de nutricién parenteral domiciliaria
en Europa oscila entre 8-15 pacientes por millén de
habitantes, mientras que en EE.UU. alcanza 238 por
millén. Esta abismal diferenciasejustificapor losdis-
tintos sistemas de Asistencia Sanitaria entre Europa y
EE.UU. Estudios comparativos sobre el coste de la
nutricion artificial hospitalariay la nutricion artificial
domiciliaria estiman un ahorro del 60-75% claramen-
teafavor delatltima.

El avance conseguido, como decimos ha sido enor-
me; y la nutricion clinica actual ha conseguido metas
gue parecian inalcanzables hace treinta afios. La cica
trizacion de fistulas, el manejo de los traumatismos
craneo encefdlico, de los trasplantados, de los oncol 6-
gicos, de los enfermos con SIDA serian hitos a subra-
yar. Quizas puedan servir de resumen de lo consegui-
do y como proyecto de futuro, las afirmaciones del
ilustre oncdlogo el doctor Cortés Funes, recogidas del
prélogo del libro de Soporte Nutricional en € Pacien-
te Oncol égico, publicado en el 2002, que ya hemos
referido anteriormente: “ Esta en pleno desarrollo la
blsqueda de nuevos sustratos; €l estudio de tiempos
de aplicacion coincidentes con ritmos circadianos fa-
vorables; la utilizacion cualificada de los principios
inmediatos, capaces de perturbar |a dindmica de las
células micronutrientes, €l recurso y aplicacion de mi-
cro nutrientes antioxidantes, tanto en la prevencion
como en la terapéutica. Es apasionante el campo de
investigacion que se abre al binomio Oncologia-Nu-
tricion, con lacomplicidad de estimulos a sistemain-
munitario capaces de originarse, también a partir de
una dieta en la que constan los componentes adecua-
dos alasituacion”. No es casual que tome como refe-
rencia estas afirmaciones de un ilustre oncologo. Las
mismas, marcan la diferencia de opinién que tenian
sus predecesores 'y en su mismo entorno no hace mas
de 20 afios. Cuando les sugeriamos la necesidad de
nutrir adecuadamente al enfermo oncol égico, erare-
chazada como atrevida, ante €l riesgo de que pudiéra-
mos acelerar aln més el proceso tumord... El giro es
copernicano; y como digo es el resumen de lo avanza-
do de lanutricion clinica espafiola hasta hoy, y refiere
suficientemente el camino recorrido y la metas a al-
canzar en €l futuro, con las recomendaciones que pue-
den tener aplicacion en otras patologias y situaciones
metabdlicas concretas. El desarrollo de la farmacolo-
gia nutricional en los proximos afios serd el camino
més adecuado y a mi modo de ver mas Itcido para dar
un paso de gigante en la evolucion del hombre enfer-
mo y por tanto de lalongevidad.

Pero sigue pendiente, como gran asignatura, la ge-
neralizacion y control de la nutricion hospitalaria. La
desnutricién de | os pacientes ingresados en |os hospi-
tales es un problema muy conocido desde hace mu-
cho tiempo. Los ultimos estudios, propiciados por €l
Consejo de Europa, cifran la desnutricién entre el
35% y 40% de los enfermos, ingresados en |os hospi-
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tales de paises desarrollados, a nivel mundial, entre
los que se incluyen los nuestros. El estudio, altamen-
te significativo sobre la desnutricion hospitalaria, es
el que ha concluido el grupo de expertos, convocado
por e Consejo de Europa en 1999, en Estrasburgo y
gue ha celebrado su Ultima reunion en febrero de
2002 y que todavia esta en prensa. Se constata la
magnitud del problema asistencial que significala
desnutricién en los hospitales europeos, atribuible a
cinco factores determinantes, comunes para toda Eu-
ropa, que parecen ser las principales barreras para
una atencion nutricional adecuada en los hospitalesy
que serian:

1. F&lta de responsabilidades claramente definidas
en laplanificacion y mangjo del soporte nutricional.

2. Falta de suficiente formacién nutricional entre
los distintos grupos del equipo directivo.

3. Faltadeinfluenciay conocimiento de los pa-
cientes.

4. Falta de cooperacion entre los distintos grupos
del equipo directivo.

5. Faltade implicacion por parte de los gestores
hospitalarios.

Tras un andlisis extenso y acertado de sus causas y
consecuencias, emite una serie de recomendaciones
que, con las herramientas disponibles hasta ahora, son
simplemente utOpi cas: ningun hospital europeo, como
manifiesta el mismo estudio, estd en condiciones de
seguir sus recomendaciones.

La primera pregunta que hemos de hacernos es. ¢A
gue se debe que a dia de hoy la nutricién hospitalaria
no esté generalizada, contando con nutrientes adecua-
dos, siendo tan elemental su practica cuando en
cambio se practican las mas refinadas técnicas quirdr-
gicas, trasplantes de todo tipo sin que las administra-
ciones pongan coto por os gastos que conllevan y se
pongan todo tipo de razones para no implantar y re-
glar lanutricion en nuestros hospitales?

No deben ser argumentos econdmicos, que aun sien-
do ciertos pueden ser discutibles, los que deban funda-
mentar la hecesidad de generalizar y asegurar la nutri-
cion delos pacientes. Lanecesidad de aportar nutrientes
en cantidad o calidad segun |as necesidades metabdlicas
del individuo, sean en salud o enfermedad, es ago que
deberia quedar fuera de cualquier discusion. Otra cosa
serialaimposibilidad puntual pararealizarla en situa-
ciones muy concretas y momentaneas dentro de la evo-
lucion del paciente, lo cua hoy dia seria una situacién
excepcional. Por lo demés, e tema econémico solo tie-
ne cabida en la eleccion de las herramientas més efica
cesy economicas, parallevarlaacabo.

Resulta Ilamativo como existe tal disociacion entre
€l interés de profesionales médicos y personas en ge-
neral, por el tema de los alimentos y la salud (obesi-
dad, hipercolesterinemia, etc.), y tan baja preocupa-
cion, al menos en los profesionales médicos en
general, por lanutricion hospitalaria

Deseo apuntar algunas razones sin pretender ago-
tarlas:
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La falta de objetivacion de la situacién nutricional
del enfermo creo que es el factor fundamental y esto
no se logra con la simple visualizacion del paciente.
En muchas ocasiones, no es percibida, ni por el médi-
co ni por el pacientey lo que es masimportante por la
sociedad, en laqueincluyo la administracién en gene-
ral, incluida lajusticia. Nada ni nadie es sensible ante
lo que no reconoce o identifica. Menores carencias
gue estas de las que hablamos, pero que pueden ser
objetivadas y objetivables son hoy contempladas bajo
el punto de vistadela“mal practice’.

La utilizacion adecuada de herramientas en € segui-
miento y control del paciente hospitalario puede y debe
influir en la concienciacion del equipo directivo médico
del hospital.

Por otra parte, segiin mi punto de vista, faltala defi-
nicion, formacion y perfil del futuro profesional, res-
ponsable de la Nutricion Hospitalaria, asi como su
ubicacion en el complejo hospitalario, categoria, de-
pendencia, etc.

Entre las herramientas que han de generalizarse en
la préactica de la nutricién hospitalaria debera ser la
informatica, como aconseja, entre nosotros, el doctor
Carlos Cerén, que ha dedicado gran atencion al te-
ma. Refiere que todas las ventgjas y utilidades de la
misma, hasta ahora descritas, pueden y deben utili-
zarse en €l campo de la nutricion clinica, ya que es
una técnica cada vez més valorada en la actividad
asistencial diaria, de diversas especialidades y que
puede beneficiarse del uso del ordenador, por la can-
tidad de tiempo y recursos que consume, al ser una
tarea bien esgquematizada en su secuencia de trabajo,
€Omo son:

« valoracién del estado nutricional del paciente;

« célculo de los requerimientos nutricionales;

« eleccidn de los sustratos a utilizar dependiendo
del estado y patologia principal del paciente;

« realizacion de lamezcla, en caso de nutricion pa-
renteral, o eleccién del tipo de producto comercia a
utilizar, en el caso de nutricién enteral y

« dictar las 6rdenes de terapéutica nutricional se-
gun un formato establecido.

El conjunto de todos estos pasos para la realizacion
de una nutricién artificial correcta, requiere €l uso de
muchos parametros, complicados célculos y ajustes
continuos, repetidos e individualizados, que obligan a
ocupar una importante cantidad de tiempo, sin contar
la facilidad de incurrir en errores al usar una impor-
tante cantidad de datos. Todo €llo lleva a utilizar pro-
tocolos y generalizar terapéuticas, que deberian ser
individualizadas y para ello nos podemos servir de la
informatica.

Ejemplo paradigmatico de la eficacia que puede su-
poner el uso de esta herramienta es el Proyecto CO-
NUT, liderado por el doctor Ulibarri, dentro del grupo
de trabajo de Desnutricién Hospitalaria de la SENPE,
gue puede suponer una gran palanca de conciencia-
cion en primer lugar y de enorme eficaciaparalaasis-
tencia e investigacion.
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En este sentido, hay que resaltar el encomiable es-
fuerzo que supone €l proyecto CONUT. Puede supo-
ner un antes'y un después, o € punto de inflexion en
la solucion de esta asignatura pendiente, al poder ob-
jetivar e grado de desnutricion, localizacion y segui-
miento de los pacientes, mediante un programa infor-
matico asequible paratodos. Segln nos refieren sus
responsables: “Lameta del proyecto CONUT es esta-
blecer un sistema de prevencién, deteccion precoz y
control de la desnutricién en la poblacién hospitalaria,
con objeto de proceder a una actuacion nutricional
oportuna, reduciendo asi la prevalencia e incidencia
delamismay todas sus consecuencias.

Ello implicainvertir los términos en materia de de-
teccion de la desnutricion o su riesgo, poniéndolo en
manos de expertos, centralizando su control: el servi-
cio de nutricion no esperard aque sele avise, sino que
dara el primer paso en el planteamiento alos servicios
asistenciales del soporte nutricional de los pacientes
quelo requieran”.

Pienso que ninglin paciente puede estar sin una mo-
nitorizacion continua de su situacion nutricional, con
los parametros més adecuados en cada momento, des-
de que entra hasta que es dado de alta, tiempo en que
asume la responsabilidad, € hospital.

Los motivos de |os altos indices de desnutricién
hospitalaria requieren un diagnostico previo de las
causas que lo mativan. Esto, sin duda, han de afrontar-
lo los médicos y, prioritariamente, aquellos que por
nuestra actividad o conocimientos, méas sufrimos o
apreciamos estas carencias. Esto ha de hacerse con de-
cision y eficacia, intentando remover los obstéculos ya
conocidosy los que puedan aparecer en e camino. No
lo hara nunca la administracion, ni es su obligacién, s
no se le presenta como unanecesidad claray detallada,
mostrandole las carencias y propuestas concretas de
solucion. Muchos han sido los intentos de dar solucion
ala organizacion de la Nutricién Hospitalaria, fueray
dentro de Espafia, como solucidn a estas carencias. A
modo de g emplo, hacemos referencia Fischer, que en
el afio 1976 ya hacia propuestas concretas en la organi-
zacion de la nutricion hospitalaria, referidas funda-
mentalmente a la nutricién artificial. Proponiala crea
cién de equipos de soporte nutricional. En Espafia, se
celebraban en 1988, las 12 Jornadas Nacionales sobre
organizacion delaalimentacion y Nutricion en € Hos-
pital. Andlisis de la organizacion y funcionamiento de
laDietéticay Nutricidn Clinicaen los hospitales publi-
cos esparioles, que se llevd a cabo en €l Ministerio de
Sanidad y Consumo. La doctora M. D. Carbonell ex-
pone exhaustivamente en el capitulo de “ Organizacién
de las unidades de nutricién en el hospital” del libro
“Tratado de Nutricion”. 2002 la situacion actua de es-
tas unidades, sus carencias y propuestas de solucion,
que creo merecen su lecturay andlisis. Pero, hasta aho-
ra, los resultados, en cuanto a la generalizacion de la
nutricién en los hospitales, son las referidas.

La autonomia andaluza, hasta ahora, parece que ha
sido laque hadado unos pasos més concretos, s bien no

se han cumplido las propuestas en su totalidad y no han
dado, ami entender, ocasién de medir sus resultados.

¢Existen los perfiles del profesional que asuma la
responsabilidad de la nutricion hospitalaria? Si exis-
ten, ¢esta definida su ubicacion y categoria jerdrquica
dentro del hospital? ¢Requieren una especializacion
especifica? Sin duda, la especiaizacién en Nutricion
Hospitalaria requiere y debe alimentarse de conoci-
mientos y aportes multidisciplinares, como las demas
especialidades médicas. Pero estimo, que a niveles
précticos, la responsabilidad debe caer en especiais-
tasy personas concretas.

Creo que la SENPE debe continuar con la tareaya
emprendida. La SENPE estd compuesta por miem-
bros de diferentes disciplinas dentro del mundo de la
nutricion hospitalaria. Su presidente, el doctor Garcia
de Lorenzo, hombre de gran formacién y prestigio en
el tema del metabolismo y la nutricion, muy relacio-
nado con la Universidad, pues en ella estay con im-
portantes relaciones en el dmbito de la nutricion en
Europa, es quien esta asumiendo esta responsabilidad.
Estoy convencido de que cuenta con los mimbres ne-
cesarios y seguro con su voluntad. Unos grupos de
trabajo. Conferencias de Consenso implicando en
elasalaUniversidad, cientificos afinesy profesiona-
les implicados directamente en la nutricion y elevan-
do sus resultados a los 6rganos competentes, seguro
gue daralos resultados apetecidos.

El gran camino recorrido y €l alto nivel alcanzado
por laNutricién Hospitalaria en Espafia, alienta a pen-
sar, que el camino que aln hemos de recorrer se pue-
da hacer. Con la misma eficacia. Se visumbra el per-
fil del profesional adecuado, que debera tener una
dedicacién a tiempo completo, una sélida formacion
en el campo del metabolismo y la fisiopatologia, si
atendemos a la eficacia con que vienen actuando, tan-
to los intensivistas, como |los endocrinélogos, que
son, fundamentalmente, los que vienen dirigiendo las
unidades de nutricion y con laautoridad suficiente pa-
rapoder asumir sus responsabilidades.

Soy consciente de que abordo un tema delicado.
Nada mas lejos de mi intencion, a sugerir solucio-
nes desde mi independencia, que hacerlas desde la
corta mirada de intereses partidistas. No propongo
soluciones inmediatas que pudieran incidir negati-
vamente en personas o disciplinas consagradas y
por otra parte no tendrian cabida en esta conferen-
cia. A caso me dejo llevar de la experiencia que su-
puso en Espafia la creacion de las UVI, Unidades
que eran llevadas por diferentes especialistas (inter-
nistas, cardiologos anestesistas). La conformacion
posterior de un cuerpo de doctrina propio configurd
una especialidad que convirtio las iniciales Unida-
des en los actuales Servicios de Medicina Intensiva,
directamente dependientes de |a direccién médica
del hospital. Esta especialidad requiri6, y sigue re-
quiriendo, la aportacién multidisciplinar de conoci-
mientos. Requiere del concurso de otras especiali-
dades, fundamental mente quirdrgicas, pero consta
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de un equipo de médicos, ATS, técnicos propios, al-
tamente especializados, que manejan, y son respon-
sables ante el hospital, alos enfermos que requieren
asistencia

Soy muy optimistay creo que las soluciones discu-
rren por muy buen camino. Adivino una voluntad fir-
me de dar un paso importante cualitativo en este terre-
no y a no mucho tardar las soluciones caeran como
fruta madura.

La reciente presentacién de la Federacién Espafiola
de Sociedades de Nutricion, Alimentacion y Dietética
resulta un nuevo hito, ami entender, en el camino co-
rrecto.

Para terminar, también quiero decir que el avance
conseguido, que ha supuesto poner lanutricion clinica
de nuestro pais a nivel de las megjores del mundo, ha
sido posible gracias a lailusién, y sobre todo ala
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competencia, de muchos profesionales de diferentes
disciplinas. No quiero que pueda quedar un mensaje
pesimista por haber dejado para el final de mi confe-
rencia las carencias referidas. De nuevo hemos de re-
cordar las afirmaciones de Dudrick y ser conscientes
que el trabajo realizado compensa con mucho las defi-
ciencias y que con los conocimientos adquiridos he-
mos dado oportunidad de avanzar en esta disciplinay
en otras, habiendo estimulado sin duda la investiga-
cion en nuestro pais. He mencionado en esta confe-
rencia a personas e instituciones, a hilo del relato y
gue indudablemente son. Lo he hecho sin &nimo de
seleccién, pues quedan sin mencionar muchos mas,
procedentes de muy distintas disciplinasy que ellosy
yo sabemos que también son y contribuyeron alacon-
secucion de estos logros.
Muchas gracias.

T. Caparros Fernandez de Aguilar y cals.
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Resumen

L as decisiones sobr e car acter isticas de pacientes, tra-
tamientosy cuidados deben ser recogidasy paraello de-
ben desarrollarse definiciones estandar que permitan
recoger losdatosen losllamadosregistros o basesde da-
tos que permitiran, basicamente, identificar y mejorar
la calidad de los servicios. La importancia de las bases
de datos clinicas depende de la calidad de las mismas. Si
éstas son pobres, los resultados de los estudios que las
han utilizado pueden ser sesgadosy de poca confianza.
Ademas, s la calidad delos datosregistrados no ha sido
verificada, la credibilidad de los mismos puede verse
minimizada. Para asegurar la calidad de los datos es
esencial definir lo més explicitamente posible los usos
que se pretenden del registro. El desarrollo del registro
debe ser comprensibleen relacion a su uso pero limitado
en su tamafio.

(Nutr Hosp 2004, 19:9-11-13)

Palabras clave: Bases de datos clinicas. Calidad de datos
registrados. Datos.

Los registros o bases de datos son herramientas de
trabajo capaces de proporcionar informacion sobre
una actuacion concreta en la poblacién como un todo,
ofrreciéndonos una estimacion de las tendencias re-
cientes y los riesgos de futuro a escala nacional. Por
su tamafio, generalidad y oportunidad proporcionan
estimaciones ajustadas de las probabilidades de dis-
tintos resultados en situaciones concretas (andlisis de
subgrupos o categorias de pacientes o situaciones). En
la actualidad, esta bien reconocida la necesidad de
disponer de una informacién sistematicay exacta que
repercuta en la practica clinicay facilite la labor de
gestion de la sanidad, permitiendo dirigir y evaluar la
investigacion, mantener informados a los consumido-
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THE IMPORTANCE OF DATA

Abstract

Decisions have to be made about what data on patient
characteristics and processes and outcome need to be
collected, and standard definitions of these data items
need to be developed to identify data quality concernsas
promptly as possible and to establish ways to improve
data quality. The usefulness of any clinical database de-
pends atrongly on the quality of the collected data. If the
data quality ispoor, theresults of studiesusing the data-
base might be biased and unrdiable. Furthermore, if the
quality of the database has not been verified, the results
might be given little credence, especially if they are un-
welcome or unexpected. To assure the quality of clinical
database is essential the clear definition of the uses to
which the database is going to be put; the database
should to be developed that is comprehensive in terms of
itsusefulness but limited in itssize.

(Nutr Hosp 2004, 19:9-11-13)

Keywords: Clinical databases. Data. Recorded data
quality.

resy, finamente, auditar la préctica clinica reaizada.
Tanto los clinicos como los gerentes, consumidores e
investigadores necesitan disponer de datos exactos y
completos sobre pacientes claramente definidos y di-
ferenciados que se basen en definiciones estandar, so-
bre trastornos o situaciones clinicas, intervenciones
diagndsticas o terapéuticas y resultados. Los andlisis
de decision necesitan esta informacién para incorpo-
rarla a sus modelos que seran las bases cientificas de
las politicas sanitarias y del manegjo clinico de los pa-
cientes. El andlisis de los resultados permite identifi-
car los factores controlables (elementos de conoci-
miento y técnicos del cuidado médico, facilidades y
tecnol ogias disponibles, procesos utilizados) que pue-
den ser cambiados de tal manera que ello comporte
unamejoraen lacalidad y en el coste/efectividad del
servicio prestado.

L os registros pueden ser voluntarios, en cuyo caso
mas que registros verdaderos son recoleccion de da-
tos. Las ventgjas de los registros voluntarios es que
suelen recogerse mas datos y éstos mas detallados, u
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obligatorios, estos Ultimos suelen ser mas esqueméti-
COs pero tienen la ventaja de que, precisamente por su
obligatoriedad, no dependen del grado de participa-
cion individual. Ademas, los registros en funcion del
numero de pacientes o datos recogidos pueden ser
completos en cuyo caso incluyen atodos |os pacientes
del &mbito en estudio, y por su extension permiten re-
alizar andlisis de subgrupos o categorias de pacientes
0 situaciones, o randomizados, los cuales son una
muestra representativa del conjunto y tiene como ven-
taja el que para su elaboracién y desarrollo, requieren
MENOS recursos.

El principal objetivo de los registros, es proporcio-
nar informacion til sobre la prevalencia, evolucion,
resultados y necesidades. L os registros deben cumplir
una serie de caracteristicas, tales como la validez, la
exactitud, la confianza 'y la calidad. Se considera que
un registro es valido si existe un porcentaje de cum-
plimiento del mismo que sea del 90%. L os datos per-
didos pueden responder bien a problemas de interpre-
tacion del programa (conceptos poco definidos:
necesidad de estandarizar la clasificacion de los da-
tos) o a problemas de quien introduce los datos (infor-
macion insuficiente). Se considera que un registro es
exacto, preciso, si mide lo que intentamos que mida.
La exactitud puede valorarse comparando |os datos
con estandares aceptados o por comparacidn con otras
medidas de |os mismos datos. La seguridad, veracidad
de los datos, ofrece confianza de los mismos. La con-
fianza se establece por comparacion de | os datos reco-
gidos con repetidas medidas obtenidas por distintas
personas o en distintos tiempos o lugares. La utilidad
de los registros depende basicamente de la calidad de
|os datos recogidos. Si los datos son de pobre calidad
los resultados obtenidos con ellos pueden estar sesga-
dos einciertos. Ademés, s la calidad de los datos no
ha sido verificada, los resultados pueden ser de poca
credibilidad, especialmente si se trata de datos que
son inesperados. Se considera que un registro es de
calidad, si proporcionan informacién véidatanto para
€l clinico como para el paciente, los gestores de la sa-
nidad, losinvestigadoresy los usuarios, etc., y si ofre-
ce una alternativa a problemasy preguntas especificas
frente ala informacién obtenida a partir de observa-
ciones aisladas. De todas maneras, en general se acep-
ta que los datos registrados nunca son perfectos. Sin
embargo, debemos intentar al canzar una base de datos
con la maxima calidad posible dentro de los limites
impuestos por |os recursos disponibles.

La calidad de los datos reportados debe garantizar-
sey validarse. Existen una serie de pasos a realizar
para que el desarrollo de un registro o base de datos
que sea de calidad. Estos son: 1) definir explicitamen-
te los usos que se van a hacer de los datos obtenidos;
2) desarrollar €l registro, base de datos, de manera que
sea comprensivo en términos de utilidad pero sin limi-
tar su tamario (decidir que datos recoger, en que tipo
de pacientes, en que proceso, que resultados, todo ello
previamente estandarizado); 3) desarrollo del mismo
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con lafinalidad de reducir los errores de codificacidn
y transcripcion (por eiemplo si se miden variables ca-
tegdricas como €l sexo es claramente 1y 2, mientras
gue si se miden variables continuas, como valores de
alblimina, deben definirse rangos, inferior o superior
3, etc.), y 4) minimizar los errores de entrada de datos,
s es necesario utilizando un procedimiento doble.

Son requisitos imprescindibles para un buen regis-
tro nacional, la existencia de estdndares nacionales
para su perfeccion, oportunidad y calidad, €l soporte
financieroy, la asistenciatécnica. Los registros deben
cumplir unas funciones, entre las que destacaremos,
examinar, conocer €l nimero de pacientes o de nue-
Vos pacientes identificados por €l registro, obtener in-
formacidn médica de los mismos, mejorar la calidad
del servicio prestado, planificar y utilizar mas adecua-
damente |os recursos disponibles, desarrollar hipéte-
sSis para futuras actuaciones terapéuticas (por gemplo
trasplante de intestino delgado en el caso de registros
de Nutricién Parenteral Domiciliaria) y lineas de in-
vestigacion y, finamente, los registros deben publi-
carse, presentarse, en definitiva difundirse para poder
comparar experiencias y poder evaluar la eficaciay
efectividad del tratamiento. Los registros permiten
comparar distintos tratamientos, describir €l curso ti-
pico de unaterapia para determinadas enfermedades y
evaluar las variaciones en los resultados cuando se si-
guen estandares similares en los cuidados.

Para usar los datos sin limitaciones se precisa una
direccion estratégica para que los datos sean dindmi-
cosy fuentes interactivas de conocimiento. El proble-
ma més importante relacionado con la limitacion de
los registros o bases de datos es la tendencia a infra
estimar |0s recursos necesarios para su desarrollo,
mantenimiento y andlisis. Si no existen recursos para
cubrir los costos del establecimiento y mantenimiento
de los registros (asistencia técnica), se perderala
oportunidad de mejorar la calidad coste-efectiva de
los cuidados sanitarios. Los registros pueden no ser
usados a potencial total por disponer de recursos ina-
decuados o por ignorancia de su actividad o potencia.

El actual desarrollo rgpido de sistemas de informa-
cion tecnoldgica facilita el uso de sistemas el ectréni-
Ccos para recoger datos y mantener las bases de datos.
Entre las ventgjas del uso de sistemas electrénicos te-
nemos el obtener registros mas competentes y efica-
ces (los datos pueden ser entrados continuamente sin
limitaciones ni de tiempo, ni de lugar, el aumentar la
calidad de los mismos por permitir su inmediata com-
putarizacion y chequeo de su consistencia (consonan-
cia), y el permitir unamés facil diseminacion delain-
formacién (difusion).

Es importante, finalmente, recordar que se realicen
auditorias de los registros. Se deben auditar los regis-
tros para garantizar la sensibilidad (certeza) de los da-
tosy la exactitud de las conclusiones obtenidas a par-
tir de ellos. Es més, los registros pueden servir como
principal herramienta para una auditoria sistemética
de la calidad del cuidado proporcionado al paciente.

M. Planasy cals.



En el caso concreto de la Nutricidn Artificid Domi-
ciliaria (NAD), los registros, bases de datos, permiten
conocer la prevalencia de la NAD en los distintos pai-
ses, entender sus utilidades, establecer planes de futuro
(trasplante intestinal), monitorizar las tendenciasy el
control de los pacientes atendidos con este tratamiento.
Sin registros no sabemos ni laincidenciade laNAD, ni
disponemos de los datos fundamental es de estos pa-
cientes ni podemos establecer comparaciones entre
evoluciones en funcion de patologias, técnicas, unida-
des, etc. El registro de NAD, en su estructura deberia
incluir unas premisas minimas, como €l recoger datos
de todos los pacientes o de una muestra randomizada,
definir los objetivos del uso de lainformacion, estanda-
rizar los conceptos, recoger datos demogréficos, reco-
ger los diagnésticos (estableciendo previamente qué
listados se usaran en funcion de si queremos conocer la
razon de laNAD més que e diagndstico primario), las
vias de nutricion empleadas, €l uso de las mismas vias
para otros tratamientos ademas de la nutricién, las for-
mulas de nutricién asi como sus pautas de administra-
cién, lamonitorizacion del pacientey de latécnica, las
complicaciones presentadas y |0s reingresos que éstas
han comportado, establecer la periodicidad de las visi-
tas (domiciliarias 0 ambulatorias), la duracion dd trata
miento, asi como la evolucion.

Paramejorar €l cuidado y los resultados de laNAD
es importante conocer qué es lo que pasa con €lla.
Preguntas tales como: ¢quién recibe NAD?, cudles
son los diagndsticos primarios en los pacientes trata-
dos con NAD?, ¢scudl eslaseveridad de la enferme-
dad de base?, ¢qué sindromesindican laNAD?, ¢cua
les son las comorbilidades mas frecuentes?, ¢cual es
el estado de nutricion de los pacientes con NAD?,
¢cudl es su evolucion?, etc., sélo pueden contestarse
con €l andlisis de bases de datos o registros amplios.

Podemaos concluir, que es necesario disponer de re-
gistros que nos informen sobre el uso de una técnica,
diagndstico, tratamiento, etc., que |os registros deben
ser amplios y de la méxima calidad posible, que para
ello esimportante el desarrollo de una estrategia de
actuacion, de disponer de recursos suficientes y de
una buena asistenciatécnica, que lainformacion obte-

nida con los registros debe difundirse y, finalmente
gue se realizaran auditorias periddicas de los mismos
para mantener su calidad y validez.
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Abstract

Objective: The aim of this study was to examine and
describe our experience with the use of peripheral pa-
renteral nutrition (PPN).

Methods: Patients with an indication for parenteral
nutrition for lessthan 15 days received it via a periphe-
ral vein viaashort, 20 or 22 gauge French polyurethane
catheter. Parenteral nutrition had a final osmolality of
993 mOsm/I and was administered by infusion pump.
The nutritional status of patients was assessed by the
Subjective Global Assessment (SGA) technique. Pa-
tients were followed by a trained nutritional team and
the access site was changed if problems developed.

Results: Fifty-three patients wer e followed with a me-
an age of 59.5 + 17.5 years. There were 36 males
(69.2%). Nutritional requirements were reached in
67.6% of the patientswithin 2.9 = 0.7 days. The mean ti-
me on parenteral nutrition was 7.2 £ 6.6 days. In 74.3%
of the cases parenteral nutrition was offered until the
end of the planned treatment. Pain at the venipuncture
site occurred in 17.1% of the cases, pain and fever in
20% and pain, hyperthermia and edemain 2.8%. No
patient developed an abscess.

Conclusions: PPN can benefit a great number of pa-
tientswithout theriskslinked to a venous central cathe-
ter. Complications associated with PPN are low espe-
cially when the care and follow-up are provided by a
nutritional support team.

(Nutr Hosp 2004, 19:14-18)

Keywords: Complications. Peripheral parenteral nutri-
tion.

Corresponding author: M. 1. T. D. Correia

Rua Goncalves Dias 332/602.

Belo Horizonte, MG, 30140-090.

Telefone: 319 983 72 28; fax: 313 222 29 32

E-mail: |sabel_correia@uol.com.br
icorreia@medicina.ufmg.br

Recibido: 8-V-2003.
Aceptado: 12-V1-2003.

14

LA NUTRICION PARENTERAL PERIFERICA,

ALTERNATIVA PARA LOSPACIENTESCON

INDICACION DE NUTRICION PARENTERAL
DURANTE POCO TIEMPO

Resumen

Objetivo: El objetivo de este estudio consiste en exa-
minar y describir nuestra experiencia con la nutricion
parenteral periférica (NPP).

Métodos. Se coloco un catéter de poliuretano corto de
20022 G atravésdeunavena periférica a pacientescon
indicacion de nutricién parenteral durante menos de 15
dias. La osmolalidad final dela nutricion parenteral era
de 993 mOsm/l y el producto se administr6 con una
bomba de infusion. El estado de nutricion de los pacien-
tes se evalud con la técnica SGA (Subjective Global As-
sessment; evaluacion subjetiva general). Un equipo de
terapia nutricional vigil6 a los pacientes; el lugar de ac-
ceso se cambid en caso de que surgieran problemas.

Resultados: Se sigui6 a 53 pacientes con un promedio
deedad de 59,5 + 17,5 afios. Treintay seis eran varones
(69,2%). Se cubrieron las necesidades nutricionales del
67,7% de los pacientes en un plazo de 2,9 + 0,7 dias. El
periodo de nutricion parenteral represent6 7,2 + 6,6 dias
por término medio. Se ofrecié nutricion parenteral has-
ta el final del tratamiento previsto al 74,3% delosenfer-
mos. Se produjo dolor en la vena en un 17,1%, dolor y
fiebre en el 20% y dolor, hipertermiay edema en el
2,8%. Ningun paciente present6 abscesos.

Conclusiones: La NPP puede resultar beneficiosa pa-
raun gran nimero de pacientesy esta exentadelosries-
gos relacionados con los catéter es venosos centrales. L as
complicaciones asociadas con la NPP son minimas, so-
bretodo s la asistencia y € seguimiento corren a cargo
de un equipo deterapia nutricional.

(Nutr Hosp 2004, 19:14-18)

Palabras clave: Complicaciones. Nutricién parenteral
periférica.

Introduction

Parenterd nutrition (PN) hastraditionaly been delive-
red viaa central vein, most frequently the subclavian or
the jugular veint, This is because parenteral nutrition, a
high osmolality solution, can cause thrombophlebitis in
smaller vessels, which increases morbidity and morta-



lity2. On the other hand, percutaneous access of a central
vein involves higher risks of complications, such as
pneumothorax, hemothorax, brachial nerve injury, gas
embolism, among others>2. Maintenance of a central ve-
nous catheter is also arisk factor that contributes to in-
fectious complications. Of these, sepsisis the most wo-
rrisome, because it represents significantly increased
morbidity and mortality with concomitant increased
costs. Beyond this, the broader indications for enteral
nutrition and the great variety of available formulas have
significantly decreased the number of patients, who in
the past would receive PNs 6. Nonethdless, for those pa-
tients who present with a partiadly or totally non-functio-
nal gastrointestinal tract, the indication for PN is funda-
mental, especialy if they are undernourished or should
undergo a period of prolonged fasting” 8. Therefore, pa-
rentera nutrition delivered in aperipheral vein has beco-
me an attractive option for those in need of this type of
therapy for ashort period of time (lessthan 15 days).

Peripheral parenteral nutrition (PPN) has been as-
sociated with increased thrombophlebitic episodes,
although the latter represent lesser risks for severe in-
fectious complications than the ones related to central
parenteral nutrition and when strict protocols are fo-
[lowed does not impose greater morbidity.

The aim of this study was to examine and describe
the experience of our nutrition therapy team with the
use of peripheral parenteral nutrition.

M ethods

Patients with an indication for parenteral nutrition
for an estimated time less than 15 days received PN
via a peripheral vein cannulated with short, 20 or 22
gauge French polyurethane catheters. The following
criteria for venous access puncture and maintenance
were followed: large veins in the upper extremities,
starting from the most distal to the proximal veins.
When the venous access was lost, avein in the contra-
lateral extremity was used; the veins were also used
for intravenous fluids and drugs, and therefore were
not exclusive for PN, although while infusing drugs,
PN was interrupted; antisepsis of the site was perfor-
med with PV PI solution. The accesses were puncture
by nurses, previously trained by the nutrition team to
follow the study protocol, which requires dry dres-
sings fixed with anti-allergic tape.

The prescribed parenteral solution formula had afi-
nal osmolality of 993 mOsm/I and is shown intablel.
The formula was prepared in an industrial pharmacy
with al the nutrients added in 2000 ml ethilvinilaceta-
te (EVA) bags (Baxter laboratories®), according to the
Brazilian Health Department rules disposed in amend
number 272 of the Health Surveillance Department®.
PPN was administered by a pump in a continuous in-
fusion mode, 24 hours a day.

All the patients were nutritionally assessed by the
Subjective Global Assessment (SGA) technique. Nu-
tritional requirements were calculated based on the

Tablel
Peripheral parenteral nutrition formula

Nutrient Amount

Aminoacids 10% (Travasol®) ...... 500 ml

Lipids 20% (INVelip®) ......cccceevnee 200 ml
Glucose 50% (Baxte™) ................ 250 ml
Free Water .........ccoveevenencniecenens 450 ml
Polivitamin A/B (Cernevit®)........ 20 ml (in aternated bags)
Sodium chloride 10%.................. 20 ml
Potassium chloride 10%............... 20 ml
Potassium phosphate 10%........... 10 ml
Calcium gluconate 10%............... 10ml
Magnesium sulphate 50%............ 2ml
Oligoelements (Ad elementos®) ..  2ml (in aternated bags)

Heparin (5.000 Ul/ml).......ccc.... 0,3ml

actual body weight, with the exception of the obese
patients in whom the ideal body weight was used ba-
sed on a body mass index of 25 kg/n. The caloric re-
quirements were calculated by the quick formula of
25 kcal/kg to 30 kcal/kg day and proteins were given
as 1.2 to 1.5 g/kg/day. Previous to beginning PPN,
blood samples were obtained for routine tests establis-
hed in our parenteral nutrition protocol (table11).

The nutrition therapy team followed the patients on
adaily basis, respecting all the existing protocols for
patients on parenteral nutrition. These include: capi-
Ilary glucose (at least, every twelve hours); blood
electrolyte, renal and hepatic function tests every 72
hours or less, according to individual cases and albu-
min, triglyceride and cholesterol samples, every seven
days or less, if necessary. The venipuncture site was
assessed daily for: 1 — spontaneous patient referred
pain; 2 — pain and hyperthermia; 3 — pain, hyperther-
mia and edema; 4 — local abscess. If any of these
symptoms or signs were present, the venipuncture site
was changed. In no patient was the site changed as a
routine procedure, in the absence of local alterations.

The duration of each vein access was compared
using the Kruskall Wallis statistical test and ap < 0.05
was considered significant.

Results
Fifty-three patients were followed and the mean
age was 59.5 + 17.5 years. There were 36 males

Tablell
Routine biochemistry tests before the beginning of PPN

Hemogram (complete blood count)

Glucose

Electrolytes

Renal function (urea and creatinin)

Hepatic function (GOT, GOP, alc. phosphatase, total
proteins and abumin, bilirubin, prothrombin time)
Cholesterol and triglycerides

Periphera parenteral nutrition: an option
for patientswith an indication for
shortterm parenteral nutrition
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(69.2%). Nutritional assessment showed severe mal-
nutrition in 53.8% of the patients, 38.5% were mode-
rately malnourished or presented with suspected mal-
nutrition and 7.7% were well nourished. The PPN
indications are shown in table I11. The average caloric
requirements were 1,556 + 251 kcal (1,000 — 2,000
kal) and the protein need 60.0 £ 16.6 g (44 - 99 Q).
Nutritional requirements were reached in 67.6% of
the patients within 2.9 + 0.7 days (2 - 4 days) after the
beginning of the infusion. The mean time on parente-
ral nutrition was 7.2 + 6.6 days (1 a 33 days). Thefirst
venous access lasted an average of 3.3 + 2.2 days.
Thirty-five patients (66.0%) received PPN for less
than seven days. They were classified as group one. In
this group, five patients (14.2%) required three ve-
nous accesses, 48.5% required two veins and 13 pa-
tients (37.4%) required one venous access. In 74.3%
of the cases parenteral nutrition was offered until the
end of the planned treatment. Seven patients died
(11.4%) and three (8.6%) required central venous li-
nes. In two patients (5.7%) PPN was suspended due to
unsuccessful cannulation of the peripheral veins (the-
se patients were already receiving enteral nutrition).
Accidental loss of the venous access was the main
cause for a new vein cannulation in 45.8% of the pa-
tients. Pain occurred in 17.1% of the cases, pain and
fever in 20% and pain, hyperthermia and edemain
2.8%. No patient developed an abscess.

The factor that led to the changing of the venous
access in those patients on PPN for longer than seven
days (group two — 18 patients) was accidental loss of
venous access in 48.3%. One patient developed an
abscess in the venipuncture site, in his third vein ac-
Cess.

There was no statistically significant difference
between the two groups in terms of factors influen-
cing the changing of the venous access and the time
duration of each one of them.

The use of PPN did not cause any metabolic altera-
tion such as increased hepatic enzymes, renal function
and cholesterol and triglyceride values. No patient
presented with blood glucose above 220 mg/dl.

Tablelll
Indications for PPN
Indications for PPN Number of
patients
Post-op cancer of gastrointestinal tract .................. 21
Low output small bowel fistulas..........ccceervrrennne. 8
Pre-op cancer of the gastrointestinal
tract with severe malnutrition..........c.c.oceevnienee. 8
Post op radical cystectomy.........c.coeveereeeenne. .. 6
Abdominal abscess with post-op ileus e 2
Urinary fistulawith prolonged ileus............... e 1
Other diagnoSis .......cocerveiereieereere e 7
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Discussion

The prevalence of malnutrition in the hospital, at
the beginning of the new millennium, is still highly
prevalent. In Brazil, the IBRANUTRI study showed
that 48.1% of the hospitalized patients were malnou-
rished, with 12.6% being severely mal nourished®.
Malnutrition is related to increased morbidity, length
of hospital stay, costs and mortality. Therefore,
many of these patients are potentially benefited by the
use of nutritional therapy, which when started early
might contribute to improving the nutritional status'.
Preferentially and whenever possible, the best artifi-
cial nutrition route is the enteral one because it is mo-
re physiological, is associated with less morbidity and
mortality and is less expensive®. However, some pa-
tients, mainly those with gastrointestinal obstruction,
with prolonged paralytic ileus, no enteral access or se-
vere malnutrition, would certainly be benefited with
parenteral nutrition. In these situations, the most
common duration of PN is less than 15 days, which
then justifies its administration by the peripheral rou-
te. A study done in the United Kingdom, in 1988, sho-
wed that although PN was used by only 7% of the
physicians who replied to the survey, 84% of the cen-
tral parenteral nutrition were used for a period less
than 14 days and 27% for less than seven days®.
Another study showed that 83% of the prescribed pa-
renteral nutrition was administered for an average pe-
riod of less than 10 days®. The group of Payne-James
et a repeated the previous parenteral nutrition survey
in 1991, and they found that peripheral parenteral nu-
trition was offered in 15% of the centers and in some
of them up to 58% of the parenteral nutrition adminis-
trations were offered by the peripheral route*. In our
hospital 60% of the parenteral nutrition is administe-
red by the peripheral route because as we have de-
monstrated in this study, the great majority of the pa-
tients were postoperative for laparotomies for
treatment of gastrointestinal or bladder cancer. The
prevalence of malnutrition in this group of patients
was extremely high (92.3%) with 39.6% being seve-
rely malnourished. The explanation for such a high
rate of malnutrition is that our hospital is areferral
cancer center that receives patients with low socio-
economic status coming from all over the state. Only
five patients did not present with cancer.

A few years ago the use of PPN was questioned be-
cause it was thought that through this route it was not
possible to provide the patientes nutritional require-
mentst. However, today, it is well known that the great
majority of patients demand only an average of 1500 to
2000 kcal, which represents between 25 to 30
kcal/kg/day™= ¢, and 1.2 to 2.0 g/kg/day of proteins”. We
have shown that the nutritional requirements of our pa-
tientswas 1500 + 251 kcal/day and 67.0 + 15.6 g of pro-
teing/day. Therefore the parenteral nutrition administe-
red to them was complete in terms of macro and micro
nutritional regquirements and 67.7% of the patients re-

M. Issbd T.D. Correiay cols.



ceived it within 2.9 + 0.7 days. There were some pa-
tients who did not meet their nutritional requirements
with the PPN because they also received enteral nutri-
tion and with tolerance to this, PPN was discontinued.

The osmolality of the solution used in our serviceis
993 mOsm/I, which is considered by some authors as
being well tolerated by the peripheral route. Other
authors are totally against the use of formulas with os-
molalities above 800 mOsm/I*°. The high osmolality
solutions increases the risk of thrombophlebitist 2 1
However, by using preventive attitudes, the severity
of the vascular lesion might be minimized taking into
consideration the risk factors associated with the de-
velopment of thrombophlebitis which are: bacterial
colonization at the venipuncture site; catheter size and
material; duration of infusion; cyclic versus conti-
nuous; trauma at the moment of the venipuncture and
vein size, among others'. Dinley showed that poly-
vinyl chloride catheters were highly related to throm-
bophlebitis episodes when compared to silicone cat-
heters®. It seems that polyurethane catheters are the
best, since these have a wider internal lumen while
keeping the same external diameter, they are more re-
sistant and like the silicone catheters are less throm-
bogenic, since platelet aggregation seems to be redu-
ced®. In our service, the routineis to use short
polyurethane catheters, not wider than 20 French bore
and whenever possible placed in larger veins. Lately,
we have chosen to use 22 French catheters. Local an-
tisepsisis performed with PVPI and nursing staff trai-
ning and recycling has been carried out every six
months to guarantee the control over venous cannula-
tion among other activities. Heparin (one unit per mi-
[liliter) in the parenteral solution is aso routinely used
by our team. This dose is low and seems to decrease
the possibility of fibrin clotting around the catheter.
The clotting usually occurs right after the venous
puncture and seems to be minimized by the use of he-
parin. Fibrin deposition is the cause of thrombus for-
mation and occlusion, which therefore leads to the th-
rombophlebitis phenomenon. Several studies have
demonstrated that the addition of heparin (1 U/ml) de-
creases the risk of thrombophlebitis and increases the
integrity of the veins from 26.1 hours to 58.7 hours
(mean time)%2. We observed that the mean venous ac-
cess duration was 3.3 + 2.2 days (1 to 14 days) for the
first venous access, 2.2 + 1.1 days ( 1 - 6 days) for the
second, 2.4 + 1.6 for the third (1 - 6 days) and 2.2 +
2.1 for the fourth. Theses differences were not statisti-
cally different and are in accordance with other expe-
riences®. It was always our option to perform the
changing of the puncture site whenever there was any
sign of venous lesion.

The use of lipidsin a 3:1 solution is encouraged,
since they represent a further protection to the venous
endothelium?, besides contributing as a caloric load
to reach the nutritional requirements. The 20% lipid
solution is preferred because it provides double calo-
riesin asmaller volume.

Other prophylactic attitudes such as the addition of
corticosteroids to the parenteral solution, the use of
glycerol and buffering the solution with sodium bicar-
bonate have been mentioned in the literature as mea-
sures to avoid thrombophlebitist #. Topical use, at the
venipuncture site, of trinitrate glyceril and anti-in-
flammatory drugs has been suggested® . However, in
our protocol none of these measures was used, since
we believe that extra variables might increase the risk
of complications associated with them. It's been our
impression that the use of parenteral nutrition, the
adequacy of the nutritional requirements, the strict
protocols on venous access and follow-up, the addi-
tion of heparin and lipids, as well asthe existence of a
nutritional support team, has offered good results. Ho-
wever, we unfortunately have faced the accidental
loss of a great number of venous access sites. The lat-
ter probably is due to the lack of carein adequately fi-
xing the catheters, lack of patient orientation and es-
pecially lack of an appropriate mobile hanging
apparatus that make patient ambulation easier and sa-
fer.

The presence of a nutritional support team is a
well-defined factor that helps prevent complications
and reduces costs®. Tombord et al*® compared the re-
sults of 863 peripheral catheters controlled by a nutri-
tional support team with other catheters controlled by
the nursing staff. Those catheters followed by the te-
am had an incidence of thrombophlebitis of 15% whi-
le the others 32%. Moreover, serious complications
were decreased from 2.1% to 0.2%.

In summary, in our experience the use of PPN can
benefit a great number of patients who are in need of
parenteral nutrition, without the risks linked to a ve-
nous central catheter. Complications associated with
PPN are low especialy when strict protocols on indi-
cations, care and follow-up are adopted. We consider
the existence of a nutrition support team an important
reguirement.
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Resumen

Introduccion y objetivos: La fibrosis quistica es la en-
fermedad recesiva mas frecuente. Existen diferentes al-
teraciones hepatobiliares; la méas importante es el desa-
rrollo de obstruccion biliar y fibrosis periportal. El
objetivo esvalorar la influencia de la hepatopatia en el
estado nutricional, la evolucion de la enfermedad y los
factores deriesgo asociados.

Ambito: Unidad de Nutricién del Servicio de Gastro-
enterologia del Hospital Infantil La Paz.

Material y métodos: Estudio longitudinal prospectivo
con 53 pacientes valorados en tres momentos durante 3
anos; al inicio, al afioy alos 3 afios. Solo 37 se siguieron
los 3 afios. Se realizan 111 mediciones que incluyen:
andlisisdela composicién cor poral, del gasto ener gético,
delaingestay de las pérdidas energéticas asi como ba-
lance nitrogenado. Simultdneamente se realizan prue-
bas de funcién respiratoriay se valora la presencia de
reagudizacion respiratoria.

Resultados: 37 pacientes, 19 mujeresy 18 varones
(edad media 13,04 afios + 3,28). Doce (32,43%) fueron
diagnosticados de hepatopatia (edad media 12,16 afios £
3,86 DS, 11 varones, 1 mujer) de los cuales 1 present6
ileo meconial, 5 eran homocigotos, 5 heterocigotosy los
2 restantes presentaban otras mutaciones. L os hepat6-
patas presentan par ametr os antr opomeétricos mejores o
similares que los pacientes sin hepatopatia (p NS). Me-
dia del indice de Waterlow en hepatdpatas: 93,62% =+
7,87 DS; no hepatopatas: 93,06% + 10,97 DS (p NS).
Media de FEV1 en hepatépatas: 88,81 + 27,32 DS; no
hepatdpatas: 75,21 + 27,92 DS (p < 0,05). Mediade FVC
en hepatdpatas: 95,38 + 22,92 DS; no hepatdpatas: 83 +
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CHRONIC LIVER DISEASE ASSOCIATED WITH
CYSTIC FIBROSIS: ENERGY EXPENDED AT
REST, RISK FACTORSAND IMPACT ON THE

DISEASE’'SPROGRESS

Abstract

Introduction and goals. Cystic fibrosisisthe most fre-
guent recessive disease. There are various hepato-bi-
liary alterations, of which the most important is the de-
velopment of biliary obstruction and periportal fibrosis.
The goal isto assess the influence of liver disease on the
nutritional status, the progress of the disease and the as-
sociated risk factors.

Scope: Nutrition Unit of the Gastroenterology De-
partment at La Paz Children’sHospital.

Material and methods: Prospective longitudinal study
with 53 patients assessed on three occasions over 3 ye-
ars: at inclusion, after 1 year and after 3 years. Only 37
of them were followed-up for 3 years. A total of 111 me-
asurements wer e taken, including analysis of body com-
position, ener gy expenditure, intake and ener gy losses as
well as nitrogen balance. Simultaneously, respiratory
function tests wer e performed and the presence of repe-
ated acuterespiratory problemswas evaluated.

Results: 37 patients, 19 females and 18 males (mean
age 13.04 years + 3.28). Twelve (32.43%) were diagno-
sed as having liver disease (mean age 12.16% + 3.86 SD,
11 males, 1 female), of whom 1 presented meconial
ileum, 5 were homozygotic, 5 heter ozygotic and the ot-
her two presented other mutations. Those with liver di-
sease presented anthropometric parameters that were
better than or similar to the patients without liver invol-
vement (p NS). Mean Waterlow index in liver disease
sufferers: 93.62% + 7.87 SD; without liver disease:
93.06% = 10.97 SD (p NS). Mean of LVEF in liver di-
sease sufferers: 88.81 + 27.32 SD; without liver disease:
75.21 £ 27.92 SD (p < 0.05). Mean FVC in liver disease
sufferers: 95.38 + 22.92 SD; without liver disease:
83 + 23.7 SD (p < 0.05). Mean energy expenditure at
rest/lean body massin liver disease sufferers: 38.81 kcal
+ 7.26 SD; without liver disease: 42.36 kcal +f 6.91 SD
(p <0.05).
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23,7 DS (p < 0,05). Media del gasto energético en repo-
so/masa cor poral magra en hepatépatas: 38,81 kcal +
7,26 DS; no hepatdpatas: 42,36 kcal + 6,91 DS (p < 0,05).

Conclusiones: La prevalencia de hepatopatia crénica
en pacientes con fibrosis quistica aumenta con la edad y
es mas frecuente en varones. L os pacientes hepatopatas
tienen mejor evolucién dela funcion pulmonar y
presentan menor gasto ener gético.

(Nutr Hosp 2004, 19:19-27)

Palabras clave: Fibrosis quistica. Gasto energético en
reposo. Hepatopatia cronica.

Introduccién y objetivos

Lafibrosis quistica (FQ) es la enfermedad genética
recesiva mas frecuente en la poblacién caucésica, con
unaincidencia de 1/2.000-4.000 nacimientos, depen-
diendo del origen énicoy laregion de procedencia. Es-
ta producida por la ateracion ddl transporte de e ectro-
litos y agua en la membrana de las células epiteliaes.

Laidentificacion en 1989 del gen CFTR (cystic fi-
brosis transmembrane regulation gene)* localizado en
el brazo largo del cromosoma 7, ha permitido consi-
derables avances tanto en el diagndstico como en el
tratamiento. La mutacion més frecuente se debe ala
pérdida del aminoacido fenilalanina en el codon
508(F508del). Esta mutacion representa alrededor del
70% de los cromosomas FQ en las poblaciones de ori-
gen europeo®. Se ha observado que su frecuencia en
Europa disminuye de norte a sur, indicando la mayor
heterogenicidad de las poblaciones mediterraneas. Es-
te gen codifica una proteina denominada CFTR, la
cual actlia como un regulador transmembrana del
transporte de cloro®. Se localiza en la membrana api-
cal de las células epiteliales, donde media el movi-
miento transepitelial de aguay electrolitos.

La FQ es una enfermedad multiorganica, caracteri-
zada clasicamente por una triada clinica que incluye:
afectacion respiratoria (enfermedad pulmonar obs-
tructiva cronica con bronquiectasias), insuficiencia
pancredtica y test del sudor alterado. Sin embargo,
afecta potencialmente a todos los tejidos epiteliales,
incluyendo manifestaciones clinicas tan diversas co-
mo polipos nasal es, azoospermia, ateraciones biliares
y digestivas.

Aunque la enfermedad hepédtica crénica como com-
plicacion de la FQ fue ya descrita en 1938 por Ander-
sen®, laimportancia de esta patologia ha sido eclipsa-
da por otros signos y sintomas mas obvios a nivel
respiratorio y pancredtico, a pesar de ser actuamente
la segunda causa de muerte en los pacientes con FQ.
El gen cftr se expresaen lavesiculay en €l epitelio de
los conductos biliares intrahepaticos y extrahepaticos.
La proteina CFTR, la cual codifica, se localizaen la
vertiente apical de estas células. CFTR no se expresa
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Conclusions: The prevalence of chronic liver disease
in patients with cystic fibrosis increases with age and is
more frequent in males. Liver disease sufferers present
a better evolution in pulmonary function and present
less ener gy expenditure.

(Nutr Hosp 2004, 19:19-27)

Keywords: Chronic liver disease. Cystic fibrosis. Energy
expenditure at rest.

en los hepatocitos ni en otras células del higado. Las
posibles ateraciones hepatobiliares son diversas (ta-
blal). De todas €llas, |a més importante clinicamente
es el desarrollo de obstruccion hiliar y fibrosis peri-
portal. El mecanismo causante de estas lesiones hepa
ticasen laFQ se haatribuido al aumento de laviscosi-
dad y disminucion del flujo biliar en los conductos
biliares intrahepéticos, lo cual conduce de forma pro-
gresiva a fibrosis portal, formacion de puentesy, en
ultimainstancia, desarrollo de cirrosis®. Lacirrosis bi-
liar focal se considera patognoménica de la enferme-
dad; puede permanecer asintomética o evolucionar
hacia una forma mas grave como la cirrosis biliar
multilobulillar con hipertensién portal.

Aunque € entendimiento sobre la patogenia de esta
forma de enfermedad hepética ha experimentado un
gran avance en los Ultimos afios® 7, menos satisfacto-
rios han sido los logros obtenidos en cuanto a su carac-
terizacion clinica. Laprevalenciade la enfermedad he-
patica cronica en los pacientes con FQ varia segun los
criterios diagndsticos empleados. Se considera que los
datos actuales sobre |a prevalencia subestiman € ries-
go real debido ala ausencia de marcadores diagnosti-
cos de alta sensibilidad de enfermedad hepéticaen la
FQ y alacuestionable precision de la histologia® la

Tablal
Alteraciones hepatobiliares en la FQ

Higado
Ictericia neonatal prolongada
Esteatosis hepética
Afectacion hepética cronica
— Cirrosis biliar focal
— Cirrosis multilobulillar
Higado cardiaco
Hepatitis

Vesiculay via biliar
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Colangitis/colecistitis
Anomalias delaviabiliar
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cual representa el patron oro en el diagndstico de la
mayoria de enfermedades hepéticas cronicas. Entre los
estudios disponibles en laliteratura, las cifras de enfer-
medad hepética clinica oscilan desde un 2% hasta un
37%. Debido a los motivos expuestos y a que lale-
sion suele ser clinicamente silente, la prevalenciadela
cirrosis biliar focal s6lo se puede estimar por las series
de autopsias. En estudios necrépsicos se observaron
caracteristicas histolégicas de cirrosis hepética en €l
20-40% de los pacientes, y a combinar |os datos trans-
versales de estos estudios se observa que su prevalen-
cia aumenta uniformemente con la edad® .

La malnutricién es otra de las complicaciones fre-
cuentes en la evolucion de los nifios con fibrosis quis-
tica. Después de muchos estudios se puede concluir
gue esta caracteristica se debe a un balance energético
desfavorable y no que seainherente ala propia enfer-
medad®. Diversos factores son |os responsables del
balance energético negativo en estos pacientes. De
forma resumida, €l déficit energético es el resultado
del desequilibrio entre las necesidades energéticas y
laingesta, y esta determinada por tres factores: pérdi-
das energéticas, gasto energético y laingesta de ener-
gial:-l, 14,

El objetivo de este trabgjo consiste en valorar lain-
fluencia que gjerce la presencia de hepatopatia en la
evolucion de la enfermedad en relacion con el estado
nutricional, con la evolucién de la enfermedad y con
los posibles factores de riesgo asociados.

Material y métodos

El estudio se reaizé en la Unidad de Nutricién In-
fantil del Servicio de Gastroenterologia del Hospital
Infantil La Paz. Se analiza durante tres afios €l estado
nutricional, el consumo energético y las pruebas de
funcién respiratoria de forma prospectiva valorando a
los pacientesincluidos en el estudio de formasimulté
nea en la Unidad de Nutricion y en la Unidad de Fi-
brosis Quistica del Servicio de Neumologia Infantil
en tres momentos diferentes.

— Momento 1: primera valoracion al comienzo
del estudio.

— Momento 2: segunda valoracién con un interva-
lo aproximado respecto al momento 1 de 12 meses.

— Momento 3: valoracion de los mismos pacien-
tes con in intervalo minimo de 36 meses desde el mo-
mento 1.

Reagudizacién aguda respiratoria esta definida por
el aumento de latosy de la produccion de esputo, fie-
bre con o sin infiltrados parenquimatosos, pérdida de
peso, deterioro en la saturacién de oxigeno y disminu-
cion > 10% del FEV 1%, Dado que el nimero de pa-
cientes reagudizados en el grupo del momento 1 era
pequefio, para poder valorar adecuadamente la evolu-
cién en el tiempo del consumo energético y la posible
relacion con laevolucion de su enfermedad pulmonar,
se procurd que en e momento 3 no estuvieran reagu-
dizados, siendo esto imposible en algunos enfermos

debido alamala evolucion de su enfermedad con con-
tinuas infecciones respiratorias.

La seleccion de los pacientes se realiza teniendo en
cuentalos siguientes criterios:

a) Criterios de inclusion: pacientes diagnostica-
dos de fibrosis quistica con afectacion respiratoriay
de cualquier otro 6rgano que hayan recibido valora-
cion nutricional en algin momento evolutivo de su
enfermedad.

b) Criterios de exclusién: pacientes que no tengan
la suficiente edad para colaborar adecuadamente en
las pruebas de funcién respiratorias, pacientes con
oxigenoterapia domiciliariay pacientes que hayan si-
do trasplantados.

En total se han incluido 53 pacientes, de los cuales
45 fueron valorados en dos ocasiones 'y solo 37 pudie-
ron ser valorados en 3 momentos diferentes. De los 53
pacientes con los que se comenzo el estudio 8 no pu-
dieron ser evaluados en el momento 2 por varias razo-
nes: tres pacientes no volvieron ala consulta, dos fue-
ron excluidos por edad no pediatrica, dos pacientes
fueron sometidos a trasplante pulmonar y otro a tras-
plante hepético. En el momento 3, otros 8 pacientes
no pudieron ser estudiados; cuatro de ellos por la
edad, tres recibieron trasplante pulmonar y uno tras-
plante hepatico.

La instrumentacion que se empled fue la siguiente:

1. Peso: bascula digital homologada Seca®. Preci-
sion + 10 gramos.

2. Tala estadiometro Holtain homologado. Pre-
cision £ 1 mm.

3. Andisis de la composicion corporal mediante
medicién de pliegues utilizando € caliper Lange (Cam-
bridge Scientific Industries, Cambridge Maryland).

4. Registro de dietade 7 dias. Calibracion de die-
tacon el software Sanutrin® y tablas de McCance Wi-
dowson.

5. Determinacion de balance nitrogenado: nitro-
geno fecal: fecalograma Fenir. BUN en orina median-
te autoanalizador Beckman monocanal.

6. Calorimetria indirecta para determinar €l gasto
energeético e reposo (GER). Calorimetro Deltatrac®.

En relacion con la metodologia, se realizan 111
mediciones alo largo delos 3 afios del estudio. En ca-
da visita se determina de forma sisteméatica medidas
antropomeétricas (peso, talla, indice de Waterlow
(IW), indice de masa corporal (IMC), pliegues cuté-
neos, perimetro de extremidades), andlisis de la com-
posicién corporal mediante bioimpedancia, evalua-
cién hematoldgicay del estado proteico mediante
analitica, determinacion de pérdidas fecales de grasas
y nitrégeno (recogida de heces de 72 horas), determi-
nacion de nitrogeno urinario (recogida de orina de 24
horas), registro dietético de 7 dias y determinacion del
gasto energético en reposo (calorimetriaindirecta). El
mismo dia se realiza en la consulta de Neumologia
pruebas de funcion respiratoria mediante espirometria
para calcular el FEV1 (forced expiratory volumein 1
second) y el FVC (forced vita capacity).

Hepatopatia Cronica asociadaafibrosis
quistica: gasto energético en reposo,
factores deriesgo y repercusion...
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Resultados
Caracteristicas generales

Se estudiaron 37 pacientes, 19 mujeres y 18 varo-
nes, con una edad media de 13,04 afios + 3,28 (eem
0,54), con un rango entre 6 y 19,16. La mediana de
edad es 14,00 afios. La edad media en e momento 1
es de 9,82 afios + 3,43 DS, en el momento 2 lamedia
esde 11,05 afios + 3,39 DSy en e momento 3 lame-
diaesde 13,04 afios + 3,28 DS.

Entre los 37 pacientes seguidos durante todo el es-
tudio, el 51,35% eran mujeresy € 48,64% eran varo-
nes.

En el momento inicial, de los 37 pacientes valora-
dos alo largo de los tres afios del estudio, € 62% no
estaban reagudizados mientras que el 38% si o esta
ba. Al afio de evolucién, el 61% estaban reagudiza-
dosy el 39% no o estaba. A lostres afios, e 92% de
los pacientes presentaban reagudizacion respiratoria
mientras que el 8% restante se encontraba asintoma-

tico. La similitud en la distribucion de pacientes rea-
gudizados en el momento 1y el momento 2 permite
considerarlos equivalentes desde este punto de vista
(fig. 1).

La mediadel FEV1 en los pacientes reagudizados
es 67,46 £ 27,06 DS, mientras que en los no reagudi-
zados es 83,20 + 27,64 DS a canzando esta diferencia
valor estadisticamente significativa. Iguamente exis-
ten diferencias estadisticamente significativas entre
las medias del FVC de los pacientes reagudizados y
no reagudizados. En los primeros la media es 75,82 +
22,90 DSy en los ultimos la media es 90,33 + 23,31
DS (fig. 2).

En nuestra serie de 37 pacientes, el 60% de presen-
tan un IW > 90% mientras que un 40% presentan un
IW < 90%. La media del GER/MCM (gasto energéti-
€O en reposos / masa corporal magra) en los pacientes
con IW > 90% es 40,08 kcal + 7,16 DSy en los pa-
cientes con W < 90%, la media es 43,49 kcd + 6,68
DS (fig. 3).

100+
M NO EAR
OEAR
39
) Fig. 1.—Proporcion de
mom- pacientes en funcion de
reagudizacion respiratoria.
100~
801 B NO CLEAR
60 MEAR
40
204 p<0,01
FEV1 EVC Fig. 2—Funcién pulmonar
enrelacion con
reagudizacion respiratoria.
44
421
o
40,08 43,49
38
IW > 90 IW < 90 p<0,05 Fig. 3.—Gasto energético
en reposo en relacion al
IW.
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Incidencia y factores de riesgo de hepatopatia

De los 37 pacientes, 12 (32,43%) fueron diagnosti-
cados de hepatopatia. La edad media de los pacientes
con hepatopatia es de 12,16 afios + 3,86 DS. El
91,67% (11) de los hepatbpatas era varones mientras
que solo un 8,33% (1) eran mujeres. Entre los 12 pa-
cientes con hepatopatia, solo 1 presenté ileo meconial
(fig. 4).

Entre los 12 pacientes diagnosticados de enferme-
dad hepética cronica asociada alaFQ, 5 eran homoci-
gotos, otros 5 eran heterocigotosy los 2 restantes pre-
sentaban otra mutaciones (tablall).

8 %

M Varones
[OMujeres

92%

Fig. 4—Proporcién de mujeresy varones con hepatopatia cro-
nica asociada a fibrosis quistica.

Tablall
Mutaciones en pacientes con hepatopatia asociada a FQ

Patogenia de la malnutricion en pacientes con FQ
a) Pérdidas energéticas

No encontramos diferencias estadisticamente signi-
ficativasen el IABSGy € LGBSN entre los pacientes
hepatépatas y no hepatopatas (figura 5).

b) Ingestaenergética

La ingesta de nutrientes expresado en kilocalorias
en relacién al gasto energético en reposo de los pa-
cientes hepatdpatas es 1,9 + 0,55 DSy en los pacien-
tes sin hepatopatia es 2,03 + 0,56 DS (fig. 6). Ladis-
tribucién de pacientes suplementados es igual en
pacientes diagnosticados de hepatopatia crénica que
en aguellos sin este diagndstico.

¢) Gasto energético

Lamediadel ger/MCM (gasto energético en reposo
/ masa corporal magra) en los pacientes diagnostica-
dos de hepatopatia es 38,81 kcal + 7,26 DSy lamedia
en los pacientes sin hepatopatia es 42,36 kcal + 6,91
DS(fig. 7).

Evolucién de |los pacientes FQ con hepatopatia

Lamediadel IW en los pacientes diagnosticados de
hepatopatia es 93,62% + 7,87 DS s en los que no tienen
hepatopatiala media es 93,06% + 10,97 DS (fig. 8).

Laevolucién de los pacientes diagnosti cados de he-

Pacienten.®  Sexo Mutacion patopatia en relacién con los pardmetros antropomé-
] tricoseslasiguiente (fig. 9).
! Varon F508/P508 Lamediadel FEV1 en los pacientes hepatOpatas es
2 Varén F508/G542X - .
. 88,81 + 27,32 DS, mientras que en l0s no hepatépatas
3 Varén F508/F508 -
4 Varon F508/F508 es 75,21 £ 27,92 DS. Lamediadel FVC en los pa-
5 Varén F508/Q98R cientes hepatdpatas es 95,38 + 22,92 DS, y en los pa-
6 Varén F508/0tra cientes sin hepatopatiaes 83 + 23,7 DS (fig. 10).
7 Varén F508/711+ 1G> T L os pacientes con FEV'1 > 80 presentan una media
8 Varén Otralotra del GER/MCM de 40,14 kcd £ 6,94 DS, s el FEV1 s
9 Varén F508/F508 sitiaentre 40-80, lamediaes 43,14 kcal + 6,93 DSy s
10 Varén F508/2603del T e FEV1 < 40, lamedia es 43,36 kca + 6,67 DS (fig.
11 Mujer F508/F508 11). Laevolucion del FEV1y dd FVC desde € inicio
12 Varén Otralotra del estudio hasta el final en pacientes con hepatopatiay
sin afectacion hepaticaesla siguiente (fig. 12).
90 M Hepatopatia NO*
88 [OHepatopatia SI**
86
84
a2 *p =0,2
80 **p =0,1 .
78 < Fig. 5.—Indicede
IABSG IABSN absorcion de grasasy
nitrégeno en relacién con
hepatopatia.
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2,51
2,
1,51 MKcal/GER
1,
0,51 1,9 2,03 p=0,33
O,
Hepatopatia NO Hepatopatia SI
B GER/MCM
p <0,05

Fig. 6.—Ingesta de energia
enrelacion al gasto
energético en reposo.

Fig. 7.—Gasto energético

Hepatopatia NO Hepatopatia Sl enreposo enrelacion ala
masa corporal magra.
1007
951
| M Hepatopatia NO
%0 [J Hepatopatia Sl
857
80- PNS Fig. 8.—Indice de Waterlow
Iw enrelaciénala
hepatopatia.
[ zPeso
M zTalla
zIMC
k] zPB
zPcT
H zPcs
. p Fig. 9.—indice
Hepatopatia NO Hepatopatia Sl antropométrico en relacion
con la hepatopatia.
Discusién Se comenzo €l estudio con 53 pacientes, de los cua
En este estudio prospectivo se ha intentado valorar les solo se pudo seguir durante 3 afios a 37 de ellos.
la prevalencia de enfermedad hepética asociada a la Mediante los criterios clinicos, analiticosy ecogréafi-
FQ y lainfluencia que ésta ejerce sobre la malnutri- cos aceptados actualmente'’, 12 pacientes (32%) fue-
cién, laevolucion y los factores de riesgo de los pa- ron diagnosticados de enfermedad hepatica cronica
cientes con esta enfermedad. asociada a fibrosis quistica. Como era de esperar, la
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pacientes con hepatopatia.

valoracién constante con criterios uniformes incluyen-
do la valoracion ecogréfical” ® de forma sistematica,
condiciona tasas de deteccion diferentes comparados
con otros estudios transversales y retrospectivos® .

La busqueda de posibles factores de riesgo para €l
desarrollo de enfermedad hepatica en |os pacientes

con FQ ha dado lugar a resultados controvertidos. Al
igual que en otros estudios no se ha encontrado corre-
lacion estadisticamente significativa entre la enferme-
dad hepédticaasociadaalafibrosis quisticay el genoti-
po®22, En nuestro estudio de los 12 pacientes con
hepatopatia, 5 eran homocigotos para la mutacion

Hepatopatia Cronica asociadaafibrosis
quistica: gasto energético en reposo,
factores deriesgo y repercusion...
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mas frecuente, 5 eran heterocigotosy los dos restantes
presentaban otras mutaciones. Debido a que todos los
pacientes con FQ tienen alterado el CFTR en €l arbol
biliar, no esta claro porqué no se desarrolla enferme-
dad hepatica en todos los pacientes. De hecho, la ma-
yoria de los pacientes con FQ no muestran sintomas o
signos evidentes de enfermedad hepética, a pesar de
la probable presencia (basados en series de autopsias)
de cirrosis biliar focal en la mayoria de los pacientes
con més edad. En este sentido. Duthie y cols.? encon-
traron que el HLA B7-DR15-DQ6 se encuentra aso-
ciado con un mayor riesgo de enfermedad hepética en
los varones con FQ, implicando de esta forma una po-
sible patogenia inmunoldgica en €l dafio hepatobiliar
anadida alaalteracion en laproteina CFTR.

El valor predictivo ddl ileo meconia ha sido admiti-
do por algunos investigadores mientras que sin embar-
go ha sido refutado por otros'® 2242, En nuestro estu-
dio de los 37 pacientes sdlo uno tenia antecedentes de
ileo meconia y ese mismo paciente fue diagnosticado
posteriormente de hepatopatia cronica asociada a FQ.
No obstante, y debido al escaso nimero de casos, ho
podemos realizar conclusiones estadisticamente vali-
das. En definitiva, lapresencia de ileo meconia parece
ser un factor suficiente pero no necesario parad desa-
rrollo de enfermedad hepética asociadaa FQ, y que un
ndmero de factores alin desconocidos como la genéti-
Ca, Sexo, grupo étnico, puede que confieran diferente
susceptibilidad alos pacientes para el desarrollo de en-
fermedad hepéticas.

En concordancia con otros estudios'® 2, también en-
contramos un predominio de varones entre los pacien-
tes diagnosticados de hepatopatia cronica.

Anteriormente se consideraba que la enfermedad
hepética crénica ocurria exclusivamente en los pa-
cientes con insuficiencia pancredtica exocrina. Sin
embargo, estudios mas recientes contradicen dicha hi-
potesis. En nuestro estudio los 37 pacientes presenta-
ban insuficiencia pancredtica exocrina por lo que no
se ha podido estudiar esta variable®.

Han transcurrido muchos afios desde que se reco-
nocio la malnutricion como un problema coman entre
los pacientes con FQ. Durante la Ultima década se ha
prestado especia atencion a los posibles factores que
causan malnutricion cronicay retraso en el crecimien-
to. De forma resumida, el déficit energético resulta
del desequilibrio entre las pérdidas energéticas, €l
gasto energético y laingestaiz .

En relacion alas pérdidas energéticas no se han en-
contrado diferencias estadisticamente significativas
entre |los pacientes hepatOpatas y no hepatdpatas, aun-
que se demuestra una tendencia hacia un menor
IABSG en pacientes hepatopatas probablemente en
relacion a que la colestasis aumenta |l a esteatorrea.

Tampoco encontramos diferencias estadisticamente
significativas en la ingesta energética, aunque los pa
cientes hepatOpatas presentan una tendencia haciauna
ingesta ligeramente superior. En esta diferenciano in-
fluye € tratamiento con suplementos dietéticos ya que
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la proporcion de pacientes suplementados es igual en
ambos grupos.

El tercer factor que se postula como causante del
déficit energético, es el gasto energético. Muchos es-
tudios han examinado el gasto energético en pacientes
con FQ. En 1984, Pencharz* demostré que los pacien-
tes con FQ presentan un gasto energético entre 25-
80% superior que |los pacientes sanos; su explicacion
para este hallazgo es que los pacientes con FQ con de-
terioro moderado de la funcién pulmonar gastan mas
energia debido al trabajo respiratorio. En un estudio
posterior®, también se concluyd que el gasto energéti-
CO en reposo es superior en pacientes con FQ y que a
su vez presentaba una correl acién negativa con lafun-
cion pulmonar y el estado nutricional. Ademas, y en
consonancia con otros estudios®, la funcién pulmonar
presentaba una correlacion positiva con el estado nu-
tricional.

En nuestro estudio también son los pacientes con
peor estado nutricional 1os que mayor gasto energéti-
co presentan. También encontramos una correlacién
negativa entre el gasto energético y la funcién pulmo-
nar, de tal forma que son los pacientes con mejor fun-
cion respiratoria los que menor gasto energético pre-
sentan.

Si relacionamos la funcion pulmonar y la presencia
de hepatopatia, observamos como son precisamente
los pacientes diagnosticados de hepatopatia |os que
mejor funcion pulmonar presentan. En 1999, Lind-
blad y cols.* publicaron mejores valores del FEV1y
del FVC en los pacientes con presencia de hepatopatia
crénica avanzada aunque en otros estudios no se ha
encontrado correlacion entre la presencia de hepato-
patiay lafuncion pulmonar' ®, De estaformala evo-
lucién delafuncion pulmonar alo largo del estudio es
paralela entre paci entes hepatopatas y no hepatdpatas,
pero presentando los primeros mejores valores en re-
laciéonal FEV1y a FVC.

Es comun entre todos los pacientes del estudio un
empeoramiento de la funcién pulmonar en relacion
con laevolucion dela propiaenfermedad y con lasre-
agudizaciones respiratorias, en consonancia con lo
publicado en la literatura. Por estos motivos |los pa-
cientes del momento 2, donde la proporcion de pa-
cientes reagudizados es mayor, presentan los peores
valores de la funcién pulmonar ya que se suman dos
factores; por un lado la evolucion natural de la enfer-
medad a lo largo del tiempo vy, por otro lado, la pre-
sencia de reagudizacion respiratoria.

En nuestro estudio, los pacientes diagnosticados de
hepatopatia asociada ala FQ presentan un menor gas-
to energético que el resto de pacientes FQ sin hepato-
patia. Este resultado se debe a dos factores expuestos
anteriormente; 10s pacientes con mejor funcion pul-
monar presentan menor gasto energético y, son preci-
samente | os pacientes hepatdpatas | 0s que experimen-
tan mejor evolucion en su funcion pulmonar.

L os pacientes con hepatopatia presentan indices an-
tropométricos iguales o mejores que los pacientes li-
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bres de dicha afectacion. Este hecho se debe a que, a
pesar de tener unas pérdidas por heces discretamente
mayores, presentan mayor ingesta energéticay menor
gasto energético en reposo.

En conclusién, la presencia de hepatopatia asociada

ala FQ es una complicacion que puede afectar a mas
de lacuarta parte de | os pacientes, es més frecuente en
varones y de momento no se ha demostrado asocia-
cién con mutaciones genéticas concretas. Los pacien-
tes con hepatopatia presentan mejor evolucion de la
funcion pulmonar, siendo esto 1o que probablemente
condiciona un buen estado nutricional y un menor
gasto energético.

Referencias

1

10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

Kerem B, Rommens JM, Buchanan JA y cols.: Identification
of the cystic fibrosis gene: genetic analysis. Science, 1989,
245:1073-1080.

European Working Group on Cystic Fibrosis (EWGCF): Gra-
dient of distribution in Europe of the major CF mutation and
of its associated haplotype. Hum Genet, 1990, 85:436-445.
Bear CC, Li H, Kartner N, Bridges RJ, Jensen TJ, Ramjee-
singh M y Riordan JR: Purification and functional reconstitu-
tion of the cystic fibrosis transmembrane conductance regula-
tor (CFTR). Cell, 1992, 68:809-819.

Andersen DD: Cystic fibrosis of the pancreas. AmJ Dis Child,
1938, 56:344-399.

Sokol RJy Durie PR: Recommendations for management of
liver and biliary tract disease in cystic fibrosis. J Pediatr Gas-
troenterol Nutr, 1999, 28: S1-S13.

Feranchak APy Sokol RJ: Cholngiocyte biology and cystic fi-
brosisliver disease. Semin Liver Dis, 2001, 21:471-488.
Kinnman N, Lindblad A, Housser C y cols.: Expression of
cystic fibrosis transmembrane conductance regulator in liver
tissue from patients with cystic fibrosis. Hepatology, 2000,
32:334-340.

Narkewicz MR: Markers of cystic fibrosis-associated liver di-
sease. J Pediatr Gastroenterol Nutr, 2001, 32:421-422.
Colombo C, Battezzati PM y Podda M: Hepatobiliary disease
in cystic fibrosis. Semin Liver Dis, 1994, 14:259-269.
Isenberg JN, L' Hereux P, Warwick WJ'y Sharp HL: Clinica
observations on the biliary system in cystic fibrosis. AmJ
Gastroenterol, 1976, 65:134-131.

Vawter GF y Schwachman H: Cystic fibrosisin adults: an au-
topsy study. Pathology Annual, 1979, 14:357-382.

Pencharz PB y Durie PR: Pathogenesis of malnutrition in
cystic fibrosis and its treatment. Clin Nutr, 2000, 19(6):387-
394.

Durie PR y Pencharz PB: A rational approach to the nutritio-
nal care of patients with cystic fibrosis. J R Soc Med, 1989, 82
(Suppl 16): 11-20.

Pencharz PB y Durie PR: Nutritional management of cystic fi-
brosis. Ann Rev Nutr, 1993, 13:111-136.

Wojnarowski C, Frischer T, Hofbauer E y cols.: Cytokinesin
bronchial biopsies from CF patients. Eur Respir J, 1999,
14:1136-1144.

Colombo C, Battezzati PM, Crosignani A y cols.: Liver disea-

Hepatopatia Cronica asociadaafibrosis

17.

18.

19.

20.

21.

22.

23.

24.

25

26.

27.

28.

29.

30.

31

32.

35.

sein cystic fibrosis: A prospective study on incidence, risk
factors and outcome. Hepatology, 2002, 36:1374-1382.
Williams SGJ, Evanson JE, Barret N, Hodson ME, Boultbee
JE y Westaby D: An ultrasound scoring system for the diagno-
sisof liver disease in cystic fibrosis. J Hepatol, 1995, 22:513-
521.

Patriquin H, Lenaerts C, Smith L y cols.: Liver diseasein chil-
dren with cystic fibrosis: US-biochemical comparison in 195
patients. Radiology, 1999, 211:229-232.

Colombo C, Crosignani A y Battezzati PM: Liver involve-
ment in cystic fibrosis. J Hepatol, 1999, 31:946-954.
Colombo C, Apostolo MG, Ferrari M y cols.: Analysis of risk
factors for the development of liver disease associated with
cystic fibrosis. J Pediatr, 1994, 124:393-399.

Wilschanski M, Rivlin J, Cohen Sy cols.: Clinical and genetic
risk factors for CF-related liver disease. Pediatrics, 1999,
103:52-57.

Duthie A, Doherty DG, Williams Cy cols.: Genotype analysis
for DF 508, G551D and R552X mutations in children and
young adults with cystic fibrosis with and without liver disea-
se. Hepatology, 1992, 15:660-664.

Duthie A, Doherty DG, Donaldson PT y cols.: The mgjor his-
tocompatibility complex influences the devel opment of chro-
nic liver disease in male children and young adults with cystic
fibrosis. J Hepatol, 1995, 23:532-537.

Debray D, Lykavieris P, Gauthier F y cols.: Outcome of liver
cirrhosis in cystic fibrosis. Management of portal hyperten-
sion. J Hepatol, 1999, 31:77-83.

Lindblad A, Hjelte L y Strandvik B: Incidence of liver disease
in patients with cystic fibrosis and meconium ileus. J Pediatr,
1995, 125:155.

Zielenski J: Genotype and phenotype in cystic fibrosis. Respi-
ration, 2000, 67:177-133.

Friedman K, Ling SC, Macek M y cols.: Complex multigenic
inheritance influences the development of severe CF liver di-
sease. (Abstract). Pediatr Pulmonol, 2001, 22 (Suppl):340.
Zielenski J, Corey M, Rozmahel Ry cols.: Detection of acys-
tic fibrosis modifier locus for meconium ileus on human chro-
mosome 19913 (L etter). Nat Genet, 1999, 22:128-129.
Scott-Jump R, Lama M y Tanner MS: Prevalence of liver di-
seasein cystic fibrosis. Arch Dis Child, 1991, 66:698-701.
Mastella G y Cipolli M: El higado en lafibrosis quistica. En:
Rodés J, Benhamou JP, Bircher J, Mclntyre N, Rizzetto M
(eds.): Tratado de Hepatologia Clinica. Masson, 2001: 1583-
1600.

Pencharz PB, Hill R, Archiblad E y cols.: Energy needs and
nutritional rehabilitation in undernourished adolescents and
young adults patients with cystic fibrosis. J Pediatr Gastroen-
terol Nutr, 1984, 3 (Suppl):S141-S153.

Vaisman N, Pencharz PB, Corey M y cols.: Energy expenditure
of patients with cystic fibrosis. J Pediatr, 1987, 111:496-500.
Kraemer R, Rudeberg A, Hadorn B y cols.: Relative under-
weight in cystic fibrosis and its prognostic value. Acta Pediatr
Scand, 1978, 67:33-37.

Lindblad A, Glaumann H y Strandvik B: Natura history of li-
ver disease in cystic fibrosis. Hepatology, 1999, 30:1151-
1158.

Feigelson J, Anagnostopoulos C, Poquet M, Pecau Y, Munck
Ay Navarro J: Liver cirrhosis in cystic fibrosis-therapeutic
implications and long term follow up. Arch Dis Child, 1993,
68:653-657.

quistica: gasto energético en reposo,
factores deriesgo y repercusion...

Nutr. Hosp. (2004) 19 (1) 19-27 27



Nutr. Hosp. (2004) XIX (1) 28-33
ISSN 0212-1611 « CODEN NUHOEQ
SV.R. 318

Original

Nutricion
Hospitalaria

Total Nutritional Therapy: A Nutrition Education Program for Physicians

Dan L. Waitzberg, MD, PhD*; M.21. Correia, MD, PhD? M. Echenique, MD, FACS?, L. 1ze-Lamache,
MD, PhD, FACS?; J. Kehr Soto, MD?; J. M. Mijares, MDs; L. A. Nin Alvarez, MD7; J. A. de Paula,
MDs?; S. Rugeles, MD?; M. Santillana Cantella, MD, PhD, FACS®; P. Savino Lloreda, RD, CNSD™

y J. M. Escalon, MD, FACS, FRCSC*®

1 University of S8o Paulo Medical School, Gastroenterology Department, LIM35. Sdo Paulo. Brazl. 2 Federal University of
Minas Gerais and University Hospital. Belo Horizonte. Brazil. * University of Puerto Rico Medical School and Hospital
Auxilio Mutuo. San Juan. * Ibero Americana University and Hospital Angeles del Pedregal. Mexico City. * Medical
University of Chile and Hospital San Juan de Dios. Santiago. Chile. ¢ Anahuac University and Hospital Medica Sur. Mexico
City. ” Sanatorio Casa de Galicia. Montevideo. Uruguay. 8 Hospital Italiano de Buenos Aires. Argentina. ° Pontificia
Universidad Javeriana and San Ignacio University Hospital. Bogota. Colombia. 2 Universidad Cientifica del Sur. Lima.
Peru. * Abbott Laboratories. Venezuela. 2 University of Toronto and Mount Sinai Hospital. Toronto. Canada.

Acknowledgmentsfor Research Support

This project was supported by Abbott Laboratories, Abbott Park, Illinois, USA. The authors acknowledge the presidents of the
Latin American Federation of Parenteral and Enteral Nutrition (FELANPE): Jamie Escallon, Alberto Maiz, Antonio Carlos
Campos, and Aldo Alvarez for their full support of the TNT initiative. Also, the authors acknowledge the support of Abbott
Laboratories and Abbott International, particularly Jean-Marie Dolenc, Kathryn Hennessy, Gail Comer, Bruce Y amamoto,
Alice Pappas, Darlene Johnson, and staff for their diligent effortsin making the TNT project areality.

Abstract

Objective: Almost half of all hospitalized patients are
malnourished with low physician awareness or imple-
mentation of nutrition support!. To address this pro-
blem, a 2-day immersion coursein clinical nutrition for
physicians was developed by the Latin American Fede-
ration of Parenteral and Enteral Nutrition (FELANPE)
with support from Abbott Laboratories. The goal of To-
tal Nutritional Therapy (TNT) isto help physicians uti-
lizethisnutrition knowledgeto increase their awar eness
of malnutrition and implementation of nutritional the-
rapy. Since 1997, over 8,000 physicians have completed
the TNT coursein 16 Latin American countries.

Research Methods & Procedures: During 1999 and
2000, 675 participants responded to a survey 6 months
after having completed the TNT course to determine
what impact the course had on the use of nutrition as-
sessment, nutrition support teams, or nutrition consul-
tationsin their clinical practice, and if they had partici-
pated in any nutrition association or conferences.
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TRATAMIENTO NUTRICIONAL TOTAL:
PROGRAMA PARA LA EDUCACION DE LOS
MEDICOSEN NUTRICION

Resumen:

Objetivo: Casi la mitad detodos los pacientes hospita-
lizados se encuentran desnutridos y los médicos tienen
muy poco conocimiento o apenas utilizan €l soporte nu-
tricional®. Para corregir este problema, la Federacién
Latinoamericana de Nutricién Parenteral y Enteral
(FELANPE) ided un curso introductorio de nutricion
clinica para médicos de dos dias, con el apoyo delosL a-
boratorios Abbott. El objetivo del tratamiento nutricio-
nal total (TNT) es ayudar al médico a aprovechar sus
conocimientos de nutricidn para incrementar la con-
ciencia sobre malnutricion y aplicacion del tratamiento
nutricional. Desde 1997, mas de 8.000 médicos han com-
pletado e curso TNT en 16 paises latinoamericanos.

Métodos y procedimientos experimentales: Durante
1999 y 2000, 675 participantes respondieron, seis meses
despuésde haber terminado €l curso TNT, auna encues-
ta en la que se pretendia averiguar la repercusion que
habia tenido el curso en el uso de la evaluacion nutricio-
nal, los equipos de apoyo nutricional o las consultas so-
brenutricion en la préctica clinicay s habian participa-
do en alguna asociacién o conferencia de nutricion.

Resultados: La mayoria delos médicos querellenaron
la encuesta habia aumentado € uso de las herramientas
de evaluacion nutricional y el tiempo dedicado a este
tratamiento; asimismo, habia aumentado el numero de
pacientes querecibieron tratamiento nutricional.

Conclusiones: El curso TNT ha resultado un modelo



Results: The majority of physicians who completed
the survey increased their use of nutrition assessment
and time dedicated to nutrition therapy, and increased
the number of their patients placed on nutrition the-
rapy.

Conclusions: The TNT cour se has been shown to be
an efficient model of clinical nutrition education for ge-
neral physicians. The course should be considered as
part of thetraining of medical residents.

(Nutr Hosp 2004, 19:28-33)

Keywords: Clinical nutrition. Hospital malnutrition.
Medical education. Nutritional assessment. Subjective glo-
bal assessment.

Introduction

Estimates of malnutrition among hospitalized pa-
tients at admission range from 20% to 55%? 3. Among
patients with normal nutritional status upon admis-
sion, approximately 50% may develop mild malnutri-
tion while hospitalized’. One study found that no mo-
re than 19% of patients’ medical records contained
any information about nutritional status, and only
15% of patients were weighed even though a scale
was available within 50 metersin 75% of casest. Mal-
nutrition is correlated with higher morbidity, morta-
lity, and health care costs, yet is infrequently addres-
sed**¢. Early nutrition intervention has been shown to
reduce complications and to improve outcomesin sur-
gica”®, pediatric®, and trauma patients®.

One reason why malnutrition is not addressed is a
lack of nutrition education for physicians.** In the
United States, 98% of medical schools report nutri-
tion as a component of their education, yet most scho-
ols do not require a single course on nutrition®2. In
Italy, final-year medical and dietetic students took a
clinical nutrition test, with 76% of the dietetic stu-
dents passing, compared to only 18% of the medical
students. In contrast, 77% of medical students who
had taken aclinical nutrition curriculum passed.” In a
study of fluid prescribing practices in Great Britain,
only 56% of respondents reported checking fluid ba-
lance charts during daily rounds. Less than 50% of
these physicians knew the sodium content of 0.9% sa-
line solution or the daily sodium requirement, and
25% were misprescribing saline solution*.

Medical schools are beginning to respond to this
knowledge gap. Great Britain now has a nutrition cu-
rriculum for al medical schools®. Both the University
of Pennsylvania and the University of Arizona have
increased their nutrition course requirements for medi-
cal students. Thefaculty at the University of Pennsyl-
vania consists of dietitians and physicians from several
departments. In 1991, 80% of surveyed graduating
medical students at the University of Pennsylvania sta-
ted that their nutrition education was inadequate, whe-
reasin 1998, only 10% stated that opinion:*.

eficiente para la educacion de los médicos generales en
nutricién clinica. Este curso deberiaintegrarseen lafor-
macién de los médicos residentes.

(Nutr Hosp 2004, 19:28-33)

Palabras clave: Educacion médica. Evaluacion nutricio-
nal. Evaluacion subjetiva general. Malnutricion hospitala-
ria. Nutricién clinica.

Several nutrition experts have also responded to the
dearth of nutrition education available for physicians
by forming the Intersociety Professional Nutrition
Education Consortium (IPNEC)Y. Eight national so-
cieties and 3 credentialing bodies are represented in
IPNEC. Its main objective is to establish educational
standards for fellowship training of physician nutri-
tion specialists (PNS). PNS are usually gastroentero-
logists, but physicians from any discipline may work
towards this designation?’. These specialists can then
train other physicians on how to utilize nutrition as-
sessment and therapy in patient care, an important but
neglected area of physician education.

The lack of physicians with nutrition training is es-
pecialy critical in Latin America. Latin America has
approximately 500 million inhabitants (1996 estima-
te)s. The largest country, Brazil, has close to 200 mi-
Ilion people®. The Director General of the Food and
Agriculture Organization of the United Nations esti-
mates that 54 million Latin Americans suffer from ch-
ronic malnutrition®. This is over 10% of the region’s
population. In parts of Brazil, child malnutrition is as
high as 15%”. Therefore, the need for physicians with
nutrition knowledge is great. Dietitians are not always
available to aid physiciansin Latin Americaand it is
crucial for physicians to be able to utilize nutrition as-
sessment and therapy.

The Latin American Federation of Parenteral and
Enteral Nutrition (FELANPE) partnered with Abbott
Laboratories to develop Total Nutritional Therapy
(TNT). TNT is a 2-day, 20-hour course with lectures,
workshops, and case studies. The format was inspired
by the Advanced Trauma Life Support (ATLS) course.
ATLS is a 2-day course developed by the American
College of Surgeons for physicians who do not routi-
nely treat victims of trauma. ATLS training has been
shown to benefit patients with serious but survivable
injuries.® Modeled on the successful format of ATLS,
TNT seeksto improve physician knowledge of clinical
nutrition through a 2-day course and to increase the
use of nutritional therapy in clinical practice.

The TNT course was developed for physicians by
physicians. It emphasizes small group activities that

Tota Nutritional Therapy: A Nutrition
Education Program for Physicians
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promote interaction. It consists of 11 lectures, 5
workshops, 5 case studies, and a 20- chapter manual
and is taught over a 2-day period. Table | lists the
course content. Members of the FELANPE education
board and Abbott Laboratories developed the course
materials. The course is taught by 4 instructors and a
course director. Instructors are physicians who have
successfully completed the course and post-course
test. The instructors emphasize the basic principles of
the course. The course was piloted and audited in Me-
xico City, Mexico in April 1997. Through 2002, 317
TNT courses were offered in 16 Latin American
countries and 8,214 physicians have completed TNT
(tableIl).

Each course was limited to 32 participants to foster
small group interactions and attention. Thirty days
prior to each course, TNT course organizers mailed
the course study materials, manual, and a pre-test to
each participant. The format of the course alternated
between lecture, small-group discussions on case stu-
dies, and workshops. The workshops provided actual
practice with enteral and parenteral devices and pro-
cedures. Active participation in workshops and case
study discussions was strongly encouraged. At the

end of the course, a post-course test was given. Ins-
tructors presented diplomas to participants with a sco-
re of 70% or higher.

The objectives of this study are to report the results
of the surveys completed in 1999 and 2000, 6 months
after TNT, to determine the impact of TNT on the
awareness and knowledge of clinical nutrition and its
impact on physician clinical practice.

Methods and Materials

Physicians were notified of the course offering by
several methods. FELANPE and the nutrition socie-
ties of each country in FELANPE mailed invitations
to their members. FELANPE advertised the course in
its newsletter and in medical journals. Abbott repre-
sentatives also informed physicians about the course.

During 1999 and 2000, TNT participants were sur-
veyed 6 months after completing the TNT course in
order to assess the impact that TNT had had on their
medical practice (table 111). The survey questions were
about the physicianse routine use of nutrition assess-
ment and nutrition consultations, use of nutrition sup-
port teams (NSTs), and membership in parenteral and

Tablel
TNT Course Content
Chapters Lectures Workshops Case studies
1. Nutritiona Therapy Mal nutrition/Consequences
2. Cost Benefit of Nutrition Therapy Malnutrition/Consegquences
3. Body Composition Nutrition Screening Nutrition Assessment
and Assessment
4. Carbohydrates, Proteins, Lipids ~ Nutrient Needs Fluid and Nutrient
Requirements
5. Vitaming/Trace Elements Nutrient Needs Fluid and Nutrient
Requirements
6. Water and Electrolytes Nutrient Needs Fluid and Nutrient
Requirements

7. Metabolic Response to Stress

8. Nutritionin Critical Care Early Enteral Nutrition
Therapy

9. Cancer

10. Gastrointestinal Disease

11. Chronic Disease

12. Ordersg/Assessing Outcomes

Metabolic Response to Stress

Critical lllness/Multiple
Trauma

Colorectal Cancer

Short Bowel Syndrome

Type 2 Diabetes, Chronic
Obstructive Pulmonary
Disease

13. Enteral Nutrition Early Enteral Nutrition Therapy

14. Enteral Formulas Formula Selection

15. Gastrointestinal Access Enteral Access Enteral Access Devices

16. Enteral Feeding Complications  Preventing Complications  Enteral Feeding Systems

17. Parenteral Nutrition Parenteral Nutrition Therapy

18. Central Venous Access Complications of Parenteral Central Venous Catheters
Nutrition Therapy

19. Parenteral Complications Complications of Parenteral Central Venous Catheters
Nutrition Therapy

20. Home Nutrition Therapy Summary: Optimizing Nutrition
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Tablell
Number of TNT Courses and Participants by Country,
1997-2002
Country Number Number of
of Courses Physicians Attending
Argentina* 27 671
Bolivia 1 31
Brazil* 56 1415
Chile 13 265
Colombia* 57 1550
CostaRica 12 277
Dominican Republic 5 142
Ecuador 18 508
El Salvador 14 4380
Mexico* 55 1143
Panama 12 214
Paraguay 2 60
Peru 10 329
Puerto Rico 1 26
Uruguay* 15 543
Venezuela 19 560
Total** 317 8214

* Denotes country surveyed.

** Please note that these totals reflect the number of physicians
who have taken the course from 1997 through 2002, not only the
3,025 physicians who were surveyed in 1999 and 2000.

enteral nutrition associations. The physicians were a-
so asked if they had begun NSTsand if they had incre-
ased the time dedicated to nutrition therapy since at-
tending the TNT course. These questions were
included to aid in determining if the TNT course had
had an impact on their clinical practice. The 6-month
follow-up surveys were mailed to the 3,025 physicians
in Argentina, Brazil, Chile, Colombia, Mexico, and
Uruguay who had taken the TNT course during 1999
or 2000. Survey results were compiled in Epi Info,
version 6.04 (Centers for Disease Control, Atlanta).

Results

Six hundred seventy five physicians completed the
6-month follow-up surveys in 1999 and 2000. The 6
countries surveyed hosted 70% of the TNT courses
offered through 2002 (table I1). The response rate was
22% (675/3,025). Twelve of the physicians were from
Argentina; 348 were from Brazil; 60 were from Chile;
50 were from Colombia; 129 were from Mexico; and
76 were from Uruguay.

Responses to 8 of the questions are shown in Figure
1. Seventy-nine percent of the physicians reported in-
creasing the time that they dedicated to nutrition the-
rapy in their medical practice and 78% reported inclu-
ding nutrition assessment in their practice after
completing the TNT course. Sixty-seven percent in-
creased the percent of patients placed on nutrition the-
rapy. Twenty-nine percent became new parenteral
and enteral nutrition society members. Thirty-seven

percent reported creating nutrition support teams
(NSTs) and 27% joined NSTs after attending the TNT
course. Almost half (49%) of the physiciansincreased
NST consultations.

Discussion

The results of this survey completed 6 months after
the TNT courseillustrate important changesin the cli-
nical practice of physicians. Almost 80% of the physi-
ciansincreased the time dedicated to nutrition therapy
and included nutrition assessment in their clinical
practice. More than two-thirds increased the number
of patients they placed on nutritional therapy. Many
physicians joined a nutrition society or attended a nu-
trition conference, and their use of nutrition support
teams (NSTs) increased. Based on their TNT training,
physicians should be more likely to intervene early
with nutritional therapy and thereby prevent compli-
cations, decrease morbidity, mortality, and reduce he-
alth care costs. Early nutrition intervention has de-
monstrated these benefits in previous studies-#. The
use of NSTs has a so been shown to reduce health ca-
re costs® .,

In many hospitals, new NSTswere formed by TNT
graduates. One university hospital incorporated the
TNT course as part of its medical residency program.
The TNT course has also promoted the development
of nutritional guidelines and protocols and stimulated
research on malnutrition. Most importantly, the sur-
vey results indicate that TNT graduates are utilizing
their nutrition knowledge in patient care.

Over 8,000 physicians have been trained in 16 Latin
American countries since April 1997. The TNT pro-
gram continues to be offered in many countries and
was recently updated (TNT 2.0). TNT webmaster is
arealy available at http://tninfo.net. From the 3,025
surveys originally mailed during 1999 and 2000, 22%
of participants responded. This response rate is com-
parable to other researchers’ findings with surveys do-
ne with one mailing® #. Changes in address, difficul-
ties with electronic or postal mail, only one mailing
sent, and physicians' hectic work schedules may be re-
asons why more physicians did not respond. It is ho-
ped that with aweb site, more responses may be obtai-
ned for the 6-month follow-up survey, in the future.

Summary

Just asthe ATLS course has been successful in re-
ducing mortality from trauma?, the TNT course may
help to remedy the gap in physician nutrition educa-
tion. By becoming more aware of nutrition therapies
and support teams, physicians may incorporate these
modalities into their clinical practice and impact mal-
nutrition among hospitalized patients. Physicians who
have completed the TNT course can incorporate what
they have learned in their practice and thereby help to
reduce malnutrition and its effects.

Tota Nutritional Therapy: A Nutrition
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Tablelll
TNT Participant Follow-up Survey after Sx Months

First Middle Last

Name
Isthere a nutrition support team (NST) in your hospital? 0O 1=Yes 2=No

If yes, was it created after you took TNT? O 1=Yes 2=No
Areyou amember of the NST? O 1=Yes 2=No

If yes, did you become a member after you took TNT? 0O 1=Yes 2=No

If not, have you asked the NST for more consultations? O 1=Yes2=No
Have you included nutrition assessment routinely in examinations? 0O 1=Yes 2=No
Have you increased the number of patients you place on nutritiontherapy? 0O 1=Yes, 2=No

How many patients (on average) do you see on nutrition therapy per day? O
Do you consult your TNT material in your daily practice? 0O  1=frequently; 2 = moderately; 3 = rarely
Are you amember of your country’s Parenteral and Enteral Society? O 1=Yes 2=No

If yes, did you become amember after TNT? O 1=Yes 2=No
After you took TNT, did you attend any nutrition congresses? O 1=Yes2=No

Which one?
Have you increased the time you spend on nutrition therapy? 0O 1=Yes 2=No

If yes, how much time are you now spending? O 1>80%; 2=50-79%; 3=30-50%; 4 < 29%
How would you rate TNT’ simpact on your routine nutritional practice? O  1=very important; 2 = important; 3 = not

Would you like to receive a newdetter with TNT information?

important
O 1=Yes 2=No

Dateof TNT course: /| City:

Street address:

City: State:
Country: Zip code:
Telephone: Fax: E-mail:

Additional Comments:
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Resumen

Durante los tltimos afios, la obesidad ha ido en cons-
tante aumento, constituyendo de esta manera un grave
problema de salud publica, con la consiguiente r eper cu-
sion sobre el gasto sanitario, sobretodo en los paises de-
sarrollados.

Su principal peculiaridad esla asociacién con nume-
rosas patologias (respiratorias, cardiovascular es, endo-
crino-metabdlicas, etc.) que hace que tenga una elevada
mor bimortalidad, afectando tanto ala calidad como ala
duracion delavida de quienes la padecen.

Losintentos por prevenirlay, cuando éstosfallan, los
tratamientos a los que se puede recurrir abarcan mu-
chos aspectos: conductuales, dietéticos, médicos. Pero
con frecuencia se ven abocados al fracaso por o exigen-
tes que pueden llegar a ser, momento en €l cual, y tras
cumplir unos requisitos minimos y una evaluacién por-
menorizada, se puede acceder al siguiente escalon: la ci-
rugia bariatrica. Se trata de un arma terapéutica en
constante auge, con resultados muy favorablesy que
obliga al conocimiento en profundidad de |la fisiopatolo-
gia de esta entidad por parte detodo el equipo multidis-
ciplinar quela aborda: médicos de familia, endocrindlo-
gos, psiquiatras, cirujanos generales y anestesiélogos,
estos ultimos en todo el marco perioperatorio (pre-, in-
tra- y posquirurgico, en las unidades de reanimacion).

Desde el punto de vista anestésico (desde €l cual seva
tratar € tema, por ser € mas desconocido de los citados)
los obesos se sitllan en desventaja con respecto a los no
obesos, ya qued procesos sevedificultadoy seaumentala
peligrosidad. Se pretende con estarevision del tema, hacer
un repaso de los cambios fisiopatolégicos que la obesidad
produce, asi como lasimplicaciones anestésicas dentro del
marcodelacirugiabariétrica, paralograr quelosresulta-
dos quir Urgicos sean lo méas favor ables posibles.

(Nutr Hosp 2004, 19:34-44)
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OBESITY AND BARIATRIC SURGERY:
ANAESTHETIC IMPLICATIONS

Abstract

Over the last few years, obesity has been constantly
increasing, thus turning it into a serious public health
problem, with the subsequent impact on health-related
expenditure, particularly in developed countries.

The main peculiarity of obesity isits association with
numerous pathologies (respiratory disease, car diovascu-
lar problems, endocrinological or metabolic disorders,
etc.) that leadsit to be related with high levels of morta-
lity and morbidity, affecting both the quality and dura-
tion of thelife of sufferers.

The attempts to prevent obesity and, when these fail,
the treatments that can be resorted to cover many as-
pects: behavioural, dietary and medical. But these are
frequently doomed to failure because of their potentially
very demanding nature, at which times, after complying
with certain minimal requirements and a detailed
assessment, it is possible to move on to the next step:
bariatric surgery. Thisisa part of the therapeutic
armoury that is enjoying a constant boom, with very fa-
vourable results that mean the physiopathology of this
condition should be known in greater detail by all of the
multidisciplinary team dealing with the problem: GPs,
endocrinologists, psychiatrists, general surgeons and
anaesthesiologists, with thelatter being involved in all of
the peri-surgical activity (pre-, intra- and post-operative
stages, in the reanimation units).

From the standpoint of anaesthesia (the focus of this
paper asit isthe least well-known of those mentioned),
obese individuals are at a disadvantage with respect to
other non-obese patients as the process is complicated
and therisk increases. With thisreview of the subject, it
isintended to recall the physiopathological changes pro-
duced by obesity as well as the anaesthetic implications
within the framework of bariatric surgery, so asto
achieve the most favourable possible results from the
surgery.

(Nutr Hosp 2004, 19:34-44)

Keywords: Anaesthesia. Bariatric Surgery. Obesity. Tre-
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1. Introduccién

Existen indices objetivos para definir la obesidad
pero se puede decir que una persona es obesa cuando
su peso sobrepasa el limite compatible con su salud fi-
sicay mental y con las expectativas normales de vida
La palabra obesidad deriva del término en latin obe-
sus, que viene a significar “engordar por comer”.

Es bien sabido que la obesidad influye de manera
perjudicial en el organismo, constituyendo un grave
problema de salud publica (con gran repercusion en
los costes sanitarios) para los paises mas desarrolla-
dos-?, en los cuales es la forma més habitual de mal-
nutricion®“. En Espafia, 1os datos del estudio Delphi
cifran el coste econémico de la obesidad en un 6,9%
del gasto sanitario®.

El riesgo de enfermedades cronicas esta directa-
mente relacionado con el nivel de sobrepeso/obesidad
de una persona®’. También se ha constatado un au-
mento de la mortalidad (30% con un sobrepeso del
10% y 50% con un sobrepeso > 20%)% 2, tanto como
entidad patol égica primaria como por su relacién con
otras entidades del tipo de enfermedades cardiovascu-
lares (enfermedad coronaria e insuficiencia cardiaca)
y neoplasias. Ademés, si se miraen €l otro sentido, la
hipercolesterolemia y la hipertensién arterial, dos de
los principales factores de riesgo de la cardiopatia is-
guémicay de la enfermedad cerebrovascular, respec-
tivamente, se asocian con la obesidad* 3 =,

Los precursores de la obesidad son multifactoria-
less” 1, En la actualidad se relacionan con €l sobrepe-
so factores culturales y sociales, como puede ser lavi-
da sedentaria, el elevado niimero de comidas
realizadas fuera de casa, el consumo de refrescos, €l
inadecuado nivel de actividad fisicadiarigd . No obs-
tante, cada vez se aboga mas por la influencia de los
factores genéticos en la aparicion de la obesidad?® 4
5, El ambiente influye en la tendencia del individuo a
desarrollar 1a obesidad, mientras que la genética se
encarga de determinar las diferencias de peso de un
individuo en cada momento de su vida. También pue-
den presentarse problemas médicos y tratamientos co-
mo la causa de una obesidad® . Entre los primeros
podemos citar el sindrome de Cushing (con obesidad
faciotroncular), el hipotiroidismo, varios sindromes
genéticos (Prader-Willi, Alstrom, Carpenter), altera-
ciones hipotal&micas (traumaticas, infecciosas), aban-
dono del fumar, y entre los segundos, a los corticoi-
des, lainsulina, los antidepresivos triciclicos, los
anticonceptivos orales, las fenotiacinas, las hidracidas
y los antihistaminicos.

En labase de todo sobrepeso estala presenciade un
balance positivo en la ecuacion del equilibrio energé-
tico (energia aportada-energia consumida)s 4, Ini-
cialmente hay un exceso de grasa que se va a acumu-
lar en los adipositos existentes que aumentan de
tamafio (“obesidad hipertréfica’). Cuando éstos al-
canzan su méximo tamafio se hace necesario aumen-
tar el nimero de los mismos para continuar con €l al-
macenamiento de grasa (“ obesidad hipercelular”).

Laobesidad es un factor dificil de preveniry detra-
tar. Laprevencion de ganancia de peso pasa por €l he-
cho de disminuir los aportes o aumentar las demandas
energéticas’, con especial atencion a hecho de que es-
tetipo de pacientes suelen presentar un estado de des-
nutricion latente! con una disminucion de lagrasa (G)
y de la masa magra (MMC) (parte corporal libre de
grasa), esta Ultima a expensas de la masa celular cor-
pora (MCC), con un aumento del liquido extracelular
(LEC) [peso corporal =G + M =G + (MCC + LC)].

L os programas para perder peso con frecuencia son
ineficaces® y su fracaso suele estar relacionado con la
complejidad y lacronicidad de los mismos. Los malos
resultados originan pérdida de autoestima en los pa-
cientes ya que las pérdidas de peso son escasas y no
son duraderas en el tiempo, con lo que se vuelve are-
cuperar el peso que se perdio (efecto yo-yo). Los tra-
tamientos deben de ser individualizados y adaptados a
las caracteristicas de los pacientes y ala patologia que
presenten®. Se deben de adoptar medidas para rebajar
el peso cuando se sobrepase cierto nivel, marcado por
determinados indices, o bien cuando, sin llegar a los
rangos de obesidad, el sobrepeso conlleve alteracio-
nes importantes de la salud del individuo.

La cirugia bariédtrica (que deriva del griego baros,
que significa peso, y deiatrein, tratamiento) ha repre-
sentado una gran oportunidad para aquellos pacientes
con un grado de obesidad extrema que cumplen cier-
tos criterios. No debe de considerarse como cirugia
endocrina, pues no se actlia sobre glandulas de secre-
cion interna, ni como cirugia estética, ya que €l pro-
posito de esta modalidad terapéutica es la disminu-
cion de la morbimortalidad que acompafia a la
obesidad. El crecimiento que ha experimentado en las
Ultimas décadas haido paralelo al aumento de la pre-
valencia de la obesidad en la poblacién, pasando de
técnicas abiertas a las, cada vez mas usadas, |aparos-
copicas'®. Dado €l caracter “especial” de estos pacien-
tes, €l llevar acabo este tipo de cirugiaobligaa cono-
cimiento de los aspectos fisiopatol 4gicos propios de
esta enfermedad y a trabajo conjunto de una serie de
especialistas (endocrindlogos, psiquiatras, cirujanos
del aparato digestivo y anestesi6l0gos) para conseguir
el éxito de laintervencion, acompafiado de la minima
tasa de complicaciones posible.

2. Obesidad
2a. Définicion. indices. Epidemiologia

Varios son los criterios para enmarcar a una perso-
na como obesa, por gemplo aumento por encima del
20% del peso tedrico en hombresy 30% en mujeres’®,
aumento por encima del percentil 95 del peso, corres-
pondiente alaedad y el sexo, en las tablas de su mis-
ma poblacion® o unarelacién entre su peso actua y su
peso ideal que pasade 1,17,

Una definicion de obesidad mérbida habla de ésta
cuando €l peso corporal supera en dos veces €l peso
ideal” .
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El peso ideal se puede definir como aquel que se
asocia a menor indice de mortalidad para una deter-
minada alturay edad“, y se puede estimar mediante la
siguiente formula: altura (en centimetros) — 100 (en
varones) 0 105 (en mujeres).

Pero el indice ideal debe ser independiente delaal-
tura, la masa muscular y la masa 6sea. Unicamente
debe reflgjar la masa grasa de una persona. El indice
mas utilizado para la valoracion del sobrepeso es el
indice de Quetel et 24910121416 también |lamado indi-
ce de masa corpora (IMC) (del inglés Body Mass In-
dex, BMI), que se define como el cociente entre el pe-
so (P) en kilogramos y la altura (A) en metros al
cuadrado: IMC = P/A?; aunque en realidad en lamuje-
res estaria mas acertado P/A*5, Este indice, ademés de
valorar la grasa corporal, hace una estimacion de la
magnitud de los riesgos potenciales asociados al so-
brepeso (mortalidad y morbilidad). Tiene como limi-
tacién el hecho de que no puede ser aplicado en ni-
fios® ni en individuos muy muscul ados®.

De acuerdo con este indice, las obesidades se pue-
den dividir de varias maneras dependiendo del grupo
de trabgjo. En latabla| se puede ver la clasificacion
de la Organizacion Mundial de la Salud (OMS)5©y
enlatablall, la de la Sociedad Espafiola para el Estu-
dio de la Obesidad (SEEDO 2000)°.

Existen otros pardmetros denominados antropomé-
tricos"* que también sirven como criterios de obesi-
dad. Entre ellos se pueden citar: los pliegues de grasa
centrifuga (bicipital y tricipital) o centripeta (subesca
pular y abdominal), la circunferencia braquia y €l in-
dice adiposo muscular (IAM = MAFA [é&rea adiposa
del brazo]-MAMA [area muscular del brazo]).

Las complicaciones derivadas de la obesidad tam-
bién se relacionan con € patrén de distribucion de la
grasa corporal®s?, que se determina mediante larela-
cion entre el perimetro abdominal y el perimetro ani-
vel de las caderas (WHR, del inglés waist-to-hip ra-
tio, o C/C, del espariol indice cintura cadera)®: WHR
> 0,8 indica obesidad “androide” (acimulo principal-
mente abdominal) y WHR < 0,8, obesidad “ ginecoi-
de” (acumulo en gluteos y caderas). Los correspon-
dientes al tipo “androide” tienen un mayor riesgo de
presentar complicaciones metabdlicas (dislipemias,
intolerancia a la glucosa y diabetes mellitus®) y car-
diovasculares .

En cuanto a la distribucion por sexos, |a obesidad

TABLA |
Clasificacién dela OMSsegun €l IMC

IMC
Clase 0: normopeso <25
Clase |: sobrepeso 25-29
ClaseIl: obesidad I1 30-34
Claselll: obesidad |11 35-39
Clase IV: obesidad mérbida =40
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TABLA Il
Clasificacién dela SEEDO segun el IMC

Clase IMC
Normopeso <25
Sobrepeso grado | 25-26
Sobrepeso grado |1 (preobesidad) 27-29
Obesidad tipo | 30-34
Obesidad tipo 11 35-39
Obesidad tipo 111 (mérbida) 40-49
Obesidad tipo IV (extrema) =50
TABLA III
Datos seguin la SEEDO del afio 2000 y previsiones
para el 2005

Total Hombres Mujeres Afio
2005

Peso normal (IMC<25) 41,9%  —
Sobrepeso (IMC 26-29) 19,3% 23,3%
Obesidad IMC >30) 134% 11,5%

153% 25%
152% 18,5%

afecta méas a las mujeres que alos hombres en una
proporcion de 3:12.

En Espafia un 7,8% de la poblacion puede conside-
rarse como obesa, afectando en mayor cuantia al
grupo comprendido entre 55 y 64 afios, a las mujeres
y los niveles culturales mas bajos* . Los datos segiin
la Sociedad Espafiola para e Estudio de la Obesidad
(SEDO) en €l afio 2000 y sus previsiones para el 2005
se pueden observar en latablalll.

A nivel internacional los indices de obesidad suelen
superar alos nacionales, asi por gjemplo:

En EE.UU., aproximadamente un tercio de la po-
blacion adulta esta etiquetada como obesa, siendo la
distribucién por sexos de 31% varones'y 35% de mu-
jeres; prevalencia en constante aumento, constatado
en la tltima década por varios estudios? ¢ .

En & Reino Unido se cifrala prevalencia de la obe-
sidad en 13% paralos hombresy en 15% paralas mu-
jeres’, y en Canada, 14,4% en mujeresy 19,45 en va-
rones’.

2b. Fisiopatologia

2bl. Alteracionesrespiratorias

La obesidad conlleva una serie de modificaciones
respiratorias que afectan alos volUmenes (las masim-
portantes), la distensibilidad y la relacion ventila-
cion/perfusion, que dan lugar a una hipoxemia perma-
nente® 8, por laineficaciadel trabajo respiratorio.

Hay una disminucion del volumen de reserva espi-
ratorio (VRE) (proporcional al sobrepeso), con man-
tenimiento o incluso aumento del volumen residual,
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lo que origina una disminucién de la capacidad resi-
dual funcional (CRF)* 2710114192224 y gyumento del
riesgo de formacion de atelectasias.

Por otra parte, la distensibilidad torécica esta redu-
cida-™9112142¢ con e consecuente aumento del traba-
jo respiratorio y la limitacién del individuo para res-
ponder al aumento de la demanda ventilatoria. Las
causas son €l acimulo de grasa a nivel costal, infra-
diafragmatico e intraabdominalz 24, La compliance
pulmonar se mantiene normal, excepto cuando la obe-
sidad se hace de larga evolucién, que disminuye debi-
do, en parte a aumento de sangre en el parénquima
pulmonar” 1y en parte ala propia caida de la CRF=.

Ademés se producen alteraciones del intercambio
gaseoso por dos razones- ™ hay zonas de espacio
muerto (aumento de la relacién ventilacion/perfu-
sién), originadas por las anomalias circulatorias y la
vasoconstriccion pulmonar hipoxémica; y zonas con
efecto shunt (disminucién de la relacidn
ventilacion/perfusién), debido al colapso alveolar
producido por la disminucion de la CRF y a aumento
del volumen sanguineo pulmonar.

Mientras las condiciones pulmonares lo permiten,
suele darse un estado de hiperventilacion para mantener
la normocapnia, dado que € aumento del metabolismo
de los obesos condiciona un aumento del consumo de
O, y un aumento en la produccion de CO 271121419,

Dos entidades relacionadas con el aparato respira-
torio y propias de la obesidad son €l sindrome de hi-
poventilacion alveolar (SHA) y €l sindrome de apnea
obstructiva del suefio (SAQS)>.

El SHA® 1 es una entidad poco frecuente caracte-
rizada por la asociacion de hipoxemia e hipercapnia,
junto con el sindrome de Pickwick (obesidad, somno-
lencia, respiracion periddica, hipoventilacién, poli-
globulia e hipertrofia ventricular derecha). Los pa-
cientes afectados con el SHA presentan un aumento
del volumen sanguineo pulmonar con hipertensién
pulmonar.

La hipoventilacién de los pacientes obesos muchas
veces esta condicionada por la hipoxia de caracter
central y la hipercapnia causada por un problema ven-
tilatorio intrinseco, sumado a la dificultad de respirar
de la propia obesidad. Cuando los problemas respira-
torios ocasionan varios episodios de apnea (de al me-
nos 10 segundos) durante la fase de suefio, se habla
del SAOS**. La obesidad es el principal factor de
riesgo relacionado con este sindrome®. Afecta al 5%
de los obesos y con mayor frecuencia a los varones,
produce hipersomnia diurna, disminucién de las capa
cidades cognitivas e irritabilidad emocional, y cuando
se superan las 20 apneas por hora de suefio, se consi-
dera una causa importante de mortalidad. El diagnés-
tico definitivo se basa en la polisomnografia.

Por si fuera poco, las alteraciones respiratorias se
agravan con €l cambio de postura de sedestacion a de-
Cl:lb' to SJpI n09 10,12, 14, 17, 20-24:

— El desplazamiento cefélico del diafragma hace
gue laCRF, que en €l obeso estamuy proximaalaca

pacidad de cierre (CC), disminuya, por lo que parte
del ciclo respiratorio se redliza en €l volumen de cie-
rre, favoreciendo la aparicion de atelectasias”. El ries-
go de hipoxemia viene determinado por la disminu-
cion de la diferencia alvéolo-arterial de oxigeno, que,
a su vez, es directamente proporcional ala disminu-
cién de ladiferencia CRF-CC.

— El aumento de la entrada de sangre en la cavi-
dad toracica sobrecarga el arbol vascular pulmonar
con la consiguiente disminucién de la distensibilidad
pulmonar, lo que agrava aln més €l intercambio ga-
SE0S0.

Estas dos alteraciones producidas por el decubito
supino se magnifican, como es légico, con la postura
de Trendelemburg, que esta totalmente contraindica-
da en los pacientes obesos. Sin embargo con la postu-
ra de anti-Trendelemburg ocurre lo contrario®: existe
un aumento de lacompliance pulmonar y paraun mis-
mo volumen se obtiene un menor nivel de presion.
Todo esto condiciona un mayor reclutamiento alveo-
lar y un aumento de la CRF. Desde el punto de vista
hemodinamico, esta posicién condiciona una dismi-
nucion en el retorno venoso y, por tanto, un descenso
del gasto cardiaco, que va en contraposicion a au-
mento de la PaO, que se consigue desde el punto de
vistarespiratorio.

2b2. Alteraciones cardiovasculares

L as alteraciones de |os pacientes obesos a nivel car-
diaco son el resultado de |a adaptacién al exceso de
pesoy a incremento de las demandas metabdlicas” 2.

Paralelamente a la ganancia de sobrepeso, hay un
aumento del volumen sanguineo y un aumento del
consumo de oxigeno® 793, El aumento de volumen
sanguineo es consecuencia del aumento de masa cor-
poral, tejido graso y tejido muscular, y también del
aumento de la actividad del sistema renina-angioten-
sina. A pesar de la expansion de volumen, si se pone
ésta en relacion con el peso la proporcién es menor
gue en sujetos de peso normal .

La respuesta del organismo viene dada por el au-
mento del gasto cardiaco™ > a expensas del aumento
del volumen sistdlico (con frecuencia cardiaca mante-
nida), lo que originaa su vez un aumento de la precar-
gay, por consiguiente, la dilatacion del ventriculo iz-
quierdo y el aumento de la poscarga, aumentada de
por si por lahipertension arterial (frecuentemente aso-
ciada ala obesidad). Todas estas modificaciones pro-
longadas en el tiempo dan lugar a una miocardiopatia
hipertrofica, que se constituye en una dificultad para
la dilatacion, lo que producira insuficiencia cardiaca
congestivar 3,

Los flujos sanguineos regional es permanecen den-
tro de la normalidad, con excepcion del flujo esplac-
nico que se incrementa en un 20%.

Junto a estas modificaciones también hay que citar
la hipertension pulmonar™ 2, resultante del aumento
del volumen sanguineo pulmonar y la vasoconstric-
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cion hipéxica. También contribuye al aumento de las
presiones en el territorio pulmonar la disfuncion del
ventriculo izquierdo. A su vez, este aumento de pre-
siones desemboca en una disfuncion del ventriculo
derecho, causando hipertrofiay dilatacion.

La hipertension arterial, como se citd anteriormen-
te, es mas frecuente en obesos: 50-60% presentan hi-
pertension moderada y 5-10% hipertension severa.
Viene determinada por varios factores entre los que se
encuentran: el aumento del sistema renina-angiotensi-
na, el aumento del volumen vascular y € aumento del
tono simpatico (causado por la hiperinsulinemia). Es-
tamuy relacionada con la mortalidad de estos pacien-
tes, ya que es la responsable de una serie de cambios
hemodindmicos culpables, a su vez, del aumento del
trabajo y riesgo de fallo cardiogénico’.

L os obesos presentan también un aumento del ries-
go de arritmias” * relacionadas con la muerte siibita,
debido a numerosos factores entre los que se pueden
citar: hipertrofia e hipoxemia cardiacas, hipopotase-
mia resultante del tratamiento con diuréticos (muy
frecuente), enfermedad coronaria, aumento de la con-
centracién plasmética de catecolaminas, bradicardia
asociada a SAOS, infiltracion grasa del miocardio y
del sistema de conduccién.

2b3. Alteraciones gastrointestinales

En laobesidad hay un incremento de la prevalencia
de hernia hiatal y del aumento de presion intraabdo-
minal* 121 |o que condiciona un elevado riesgo de
desarrollar el Sindrome de Aspiracion Acida (SAA).
Ademés los obesos tienen un 75% mas de volumen
gastrico que los no obesos, |o que condiciona un ma-
yor volumen residual, y una velocidad de vaciamiento
gastrico aumentada“. Estos dos hechos revierten par-
cialmente con la reduccion de peso.

En este grupo de pacientes también es frecuente la
presencia de patologia biliar>. Cerca del 90% de los
obesos tienen cambios histol 6gicos hepéticos® y de
estos, e 33% presentan higado graso, pero sin reper-
cusiones funcionales? ., La alteracion bioguimicamés
frecuente es la elevacion de la GPT, cuyos valores
vuelven a la normalidad después de la cirugia en pro-
porcién ala pérdida de peso.

2b4. Alteraciones endocrinas

En los obesos, donde la ingesta cal 6rica esté au-
mentada, se dan unos niveles de glucemia permanen-
temente elevados, incrementéndose de esta manera
las demandas deinsulinay, por consiguiente, el riesgo
deinsuficiencia pancredticay laprevalencia de diabe-
tesmellitustipo 111,

Por otro camino, la hiperglucemia mantenida eleva
los niveles de triglicéridos circulantes ocasionando un
aumento de lalipdlisis y de la produccién de coleste-
rol (que se excretapor labilisy favorece laformacién
de célculos), y una disminucién de HDL-colesterol
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(que contribuye a incremento del riesgo de enferme-
dad coronaria).

2b5.  Alteraciones psicopatol 6gicas

En cuanto a los aspectos psicol 6gicos de los pa-
cientes obesos se debe sefidlar que':

— No existe una personalidad estandar.

— No presentan incremento importante de psico-
patol ogias con respecto ala poblacién no obesa®.

— Caracteristicas distintivas: elevada prevalencia
de ingesta de alimentos de manera compulsiva, im-
portante pérdida de autoestima con menosprecio de su
imagen corporal, mayor prevalencia sentimientos de
frustracion y humillacion.

2b6. Alteraciones farmacocinéticas

Las modificaciones que produce la obesidad pue-
den afectar ala distribucién, ala biotransformacion o
alaexcrecion® 2%,

1. Lasdteraciones de la distribucion son conse-
cuencia de las modificaciones de los compartimentos
corporales: se produce un aumento de la masa grasa
corporal en detrimento del compartimento celular y
extracelular. Cualquier sustancia con caracteristicas
lipofilicas va a tener un volumen de distribucion ma-
yor.

2. Labiotransformacion se altera por las modifi-
caciones producidas a nivel hepético, afectandose el
aclaramiento de las sustancias cuyo metabolismo de-
penda del flujo hepético®. Las reacciones de fase | del
metabolismo hepatico (oxidacion, reduccion, hidroli-
sis) estan aumentadas o pueden permanecer normales.
En cambio, las reacciones de fase Il (conjugacion por
sulfatasa 0 glucuronidasa) estan siempre aumentadas.

3. Laexcrecion puede verse alterada por las mo-
dificaciones ocurridas en € flujo sanguineo rena y en
el filtrado glomerular, que se ven aumentados® *2,
consecuencia todo esto del aumento del volumen san-
guineo y del gasto cardiaco. Este es €l hecho respon-
sable de la proteinuriatipica de los obesos.

Junto a estas ateraciones de la farmacocinética, €l
obeso se caracteriza por presentar hiperlipoproteine-
mia, que disminuye la fraccion libre de farmaco (Uni-
ca apta para ser inactivada por metabolismo hepatico
o eliminada por excrecion renal ).

Aspectos farmacol 6gicos propios de la obesidad de
la medicacion més utilizada en anestesia®:

Fentanilo: no hay diferencias en la farmacocinética
de este principio activo entre obesosy no obesos", pe-
ro su administracion debe gjustarse al peso de lamasa
magral® en vez de al peso corporal total. En lapractica
anestésica diaria se recomienda reducir €l empleo de
cualquier opiaceo al minimo posible para reducir el
riesgo de depresion respiratoria en el postoperatorio.

Halogenados: son sustancias muy lipofilicasy, co-
mo tales, tienden a acumularse en la grasa; sin embar-
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go en |os pacientes obesos estd aumentado su metabo-
lismo** por lo que la creencia de un despertar retarda-
do no es del todo ciertatt. Hay un aumento al doble en
la biotransformacion de estos farmacos en agentes t6-
xicos (&cido trifluoro acético, iones Br-y F-#2). Los
hal ogenados de eleccion dependen del grupo de traba-
jo: € isoflurano™ *, el sevoflurano® y el desflurano®.

Propofol: lavida media de esta sustancia permane-
ce constante en los obesos a pesar del aumento del vo-
lumen de distribucion, debido a un aumento del acla-
ramiento total. La dosis debe gjustarse a peso magro
Yy, en general, suelen ser ligeramente superiores a las
de los pacientes no obesos®. No hay evidencia de acu-
mulacion en los tejidos grasos en infusiones aproxi-
madas de 2 horas.

Tiopental: hay alargamiento de lavidamedia por €l
aumento del volumen de distribucién. El aclara-
miento esta conservado.

Benzodiacepinas. igual que €l anterior.

Succinilcolina: la dosis a administrar oscila entre 1
y 2 miligramos/kilogramo de peso real del pacientey
laduracién del efecto esla misma que en pacientes no
obesos. Las modificaciones farmacocinéticas propias
son un aumento del volumen extraceluar y de la acti-
vidad seudocolinesterasa.

Atracurio: la farmacocinética es la misma en pa-
cientes obesosy no obesos™ (viade metabolizacion de
Hoffmann, no dependiente de 6rganos), por 1o que los
tiempos de recuperacion no varian de un grupo a
otro®. Las dosis se calculan en funcidn del peso real.

Anestésicos locales: las dosis deben reducirse un
20-25%° 1+ de la correspondiente a un paciente no
obeso para uso anestésico, por la reduccién de los es-
pacios epidural e intradural. Sin embargo, para uso
analgésico, las dosis son las mismas.

2c. Morbimortalidad asociada

La morbimortalidad de los pacientes obesos es di-
rectamente proporciona a grado de sobrepeso> . Se
incrementa en individuos con edad por debajo de 40
anos, en los casos de duracion prolongada (el riesgo
de morbilidad es proporcional aladuracion de la obe-
sidad14), en los fumadoresy en los obesos con un pa-
tron de distribucién de la grasa corporal de tipo “an-
droide”. Paraun mismo nivel de obesidad, 0s varones
tienen mayor probabilidad de morbimortalidad que
las mujeres.

Es importante sefialar el hecho de que una reduc-
cién de peso disminuye estos riesgos en ambos sexos;
sin embargo, una disminucion del peso corpora antes
de la cirugia no disminuye la morbimortalidad perio-
peratoria.

Entre las principal es patologias asociadas con la
obesidad se pueden citar®:

» Mayor riesgo cardiovascular: HTA, diabetes me-
[litus, hiperlipidemia.

 Asociacion epidemiol 6gica: muerte stibita, mio-
cardiopatia, sindrome apnea-suefio, disfuncién gona-

dal/hipdfisis, acantosis nigricans, litiasis biliar, artro-
patias degenerativas.

« Mayor prevalencia/mortalidad: neocolon y recto,
neoprdstata, neocérvix uterino, neoendometrio, neco-
vario, neomama.

El estudio Framingham mostro relacion directa en-
tre la obesidad y la angina de pecho y la muerte sibi-
ta, pero no entre la obesidad y el infarto agudo de
miocardio; ademas demostré que la mortalidad de es-
tos pacientes era 3,9 veces la correspondiente a no
obesos'.

3. Anestesia en obesidad
3a. Introduccién

La obesidad en un paciente hace que la anestesia
sea maés dificil y peligrosa, ademas de complicar las
técnicas® *. Esto coloca a obeso en clara desventgja
con respecto al paciente normal desde todos los pun-
tos de vista: médico (alteraciones fisiopatol 4gicas),
diagndstico (cualquier técnica por ssimple que sea, ra-
diografia, ecografia, resulta dificultosay puede retra-
sar los diagnésticos) y préactico (traslados, moviliza-
ciones precoces). Esto hace que el acto anestésico
deba ser planificado con meticul osidad para anticipar-
se alaaparicién de complicaciones.

Desde el punto de vista tedrico, la opcion mas
atractiva esla combinacion de anestesia general y epi-
dural**#, a sumarse los beneficios de ambas: se redu-
cen las dosis de farmacos y se proporciona analgesia
adecuada en el postoperatorio.

El riesgo perioperatorio es significativamente ma-
yor que en el paciente no obeso™ incluyendo la proba-
bilidad de muerte®, al igual que la frecuencia de apa-
ricién de complicaciones postoperatorias (el
porcentaje se multiplica por dos en pacientes con un
exceso de peso superior al 50% del peso ideal), entre
las cuales se pueden citar como las mas frecuentes a
las infecciones de la herida quirargica, las complica-
ciones pulmonares y las trombosis venosas. El hecho
de que laintervencion ala que se someta un paciente
obeso tenga caracter de urgencia aumenta el riesgo
propio de su situacién. También se ha comprobado
gue la reduccion de peso previo ala intervencién no
disminuye €l riesgo perioperatorio’.

3b. Preanestesia

La visita preanestésica tiene un valor muy impor-
tante partiendo de la base de su efecto ansiolitico.
Debe de comentarse con el paciente obeso el plan
anestésico pre-, intra- y postoperatorio ademas de la
posibilidad de aparicion de complicacionesy su abor-
daje correspondiente.

La evaluacién preoperatoria del paciente obeso de-
be ser exhaustivat y abarcar fundamental mente tres
aspectos basicos: aparato respiratorio, aparato cardio-
vascular y sistema endocrino-metabdlico®, sin olvidar-

Obesidad y cirugia bariétrica
implicaciones anestésicas

Nutr. Hosp. (2004) 19 (1) 34-44 39



se de la valoracion de la via aérea, ya que estos pa-
cientes pueden presentar una maniobra de intubacion
dificultosa (13%)*.

3c. Premedicacion

Solo resultan admisibleslaviaord y laintravenosa®
| aintramuscular es de absorcion impredecible.

Debe adaptarse a las caracteristicas del paciente’.
Entre las medicaciones mas utilizadas se puede citar®
10,11.14,20.29: henzodiacepinas de vida media corta como
el midazolam (por su efecto ansiolitico), metoclopra-
miday ranitidina (para disminuir €l riesgo de bronco-
aspiracion), heparinas de bajo peso molecular como la
enoxaparina (para disminuir el riesgo de trombosis
venosa profunda), y profilaxis antibiética.

3d. Intraoperatorio

Entre las peculiaridades de estos pacientes se en-
cuentraladificultad para obtener un acceso venoso pe-
riférico™ 2, que puede obligar ala canalizacion de una
vena central, y la facilidad para sufrir necrosis cutane-
as por hiperpresion en los puntos de apoyo tras una
inadecuada colocacion en la mesa de quirdfano® .

En la fase de induccion, debe destacarse la necesi-
dad obligada de dos anestesiologos® * 1, por las difi-
cultades que puedan surgir. Punto primordial resulta
|a oxigenacién adecuada de | os obesos en posicion se-
misentada® (dada |a rapidez de desaturacion que pre-
sentan® 1113%.37) con oxigeno a 100% o en una mezcla
O,/N,O 30/70%,

Durante esta fase y posteriormente, todas las altera-
ciones descritas en la fisiopatologia se ven agravadas’*
buwxwa nor|o que se hace necesario € plantear una
estrategia anestésica adecuada (parametros de ventila
cién mecanicaz 7% 1121422 maniobras de reclutamiento
aveolars =%, reposicién de fluidos, etc.), con mencién
especia alos cambios producidos en estos pacientes
cuando la cirugia se realiza por via laparoscopicat* .

Para el mantenimiento se podra utilizar como hip-
nético el propofol o un halogenado (isoflurano™ », se-
voflurano® *, desfluranc®), y como analgésico es pre-
ferible la utilizacion de un opioide de vida media
cortacomo el remifentanilo*«.

El final del proceso anestésico intraoperatorio (des-
pertar) esta caracterizado por un aumento del consu-
mo de oxigeno que debe ser amortiguado®. Parala ex-
tubacion del paciente se debe de cumplir una serie de
criterios entre los cualres se pueden citar los siguien-
tes: paciente en estado de alerta, reversion completa
del efecto de los farmacos empleados, sobretodo los
relajantes musculares, estabilidad hemodinamicay
buena mecénica respiratoria.

3e. Postoperatorio inmediato. Analgesia

La causa més frecuente de morbilidad postoperato-
riaen los pacientes obesos es lainfeccion® de la herida
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quirdrgica (1-15%), lo que aumenta el riesgo de
dehiscencias de sutura.

Este periodo viene caracterizado por un agravamien-
to de las dteraciones pulmonares® 1+ 2.®.4 que se tradu-
ce en aumento de la hipoxemia. La frecuencia de apari-
cién de este tipo de complicaciones oscila entre e 6%
(pacientes con pruebas funcionales normales) y € 70%
(pacientes con pruebas alteradas)®. En este fendmeno
concurren la postura en decubito supino, los efectos de
la anestesia, la cirugia (las manipulaciones, el uso de
retractores subdiafragmaticosy lasincisiones) y € pro-
pio postoperatorio®. Los efectos de la incision depen-
den de ladireccion y de su proximidad al diafragma:
las que mas repercusion tienen son las incisiones trans-
versas, la laparotomia supraumbilical y la toracoto-
mial>*, En este sentido la cirugialaparaoscdpica aporta
varias ventajas. menos dolor postoperatorio y menos
consumo de opioides que facilitalafisioterapiarespira-
toriay dalugar a menos complicaciones pulmonares,
una recuperacion mas precoz y una estancia hospitala-
ria acortada? * (pero en el periodo intraoperatorio pue-
den plantearse més dificultades respiratorias y cardio-
vasculares que en la cirugia abierta %). Por dltimo,
también hay factores postoperatorios que incrementan
aln mas € riesgo de ateraciones de la funcion pulmo-
nar y de hipoxia, como son la posicion, lainmoviliza-
cion, el dolor y los vendajes abdominales.

Concurren ademés otros factores independientes de
la intervencién, que contribuyen ala aparicion de
complicaciones pulmonaresl: aumento de secreccio-
nes bronquiales (bronquiectasias), aumento del volu-
men de cierre (fumadores, EPOC), deshidratacién
previa. Se recomienda iniciar la respiracion esponté-
nealo antes posible* 2, ponerlos en posicién semisen-
tada*? y asegurarles una fisioterapia respiratoria efi-
cazt12 con el objeto de inducir respiraciones
profundas, evitar €l colapso pulmonar y conseguir ex-
pansiones pulmonares locales.

Las terapias para lograr estos objetivos pueden ser
de dostipos:. 1) ayudas mecanicas (espirémetro incen-
tivo, cuya eficacia es cuestionada por algunos grupos
de trabajo como el de Overend y cols., respiracion a
presion positiva intermitente, presién positiva conti-
nua de la via aérea (CPAP), técnicas de respiracion
contra resistencia), y 2) técnicas de terapia fisica pul-
monar (fisioterapia respiratoria que incluye drengje
bronquial, percusion-vibraciones torécicas y técnica
detoseficaz; y entrenamiento respiratorio en el que se
incluye gjercicios diafragmaticos, respiracion alabios
fruncidos, respiraciones lentas y profundas, y expan-
siones costales). Durante este periodo los pacientes
con SAOS tienen especial riesgo de presentar apness,
por obstruccion aguda de la via aérea, asociadas a su
vez con muerte stbita, por |o que son candidatos are-
cibir CPAP o BiPAP=2,

Asimismo esta elevado € riesgo de padecer enfer-
medad tromboembdlice?, cifrado entre 2,4y 4,5% se-
gun las series>, por la asociacion directa con la obesi-
dad y por las alteraciones del equilibrio de la
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coagulacion® (disminucion de antitrombina 11 circu-
lantey delaactividad fibrinolitica), ademas de asociar-
se la hipercoagulabilidad propia del periodo postopera-
torio y la falta de movilidad. Para evitar esta
complicacion, se debe intentar la movilizaciéon lo més
precoz posible® 2 einstaurar € tratamiento con hepa-
rinas de bajo peso molecular?. El riesgo de embolismo
pulmonar (5-12%)" esta aumentado ademas por € au-
mento del volumen sanguineo y la policitemia propia
de estos pacientes secundaria a la hipoxemia crénica.

L os desajustes endocrinos’ de este periodo vienen
determinados por e aumento de las hormonas de es-
trés (catecolaminas, glucagon, hormona del creci-
miento), que estimulan glucogenolisis, aumentan la
neoglucogénesis e inducen resistencia a la insulina.
Es de necesario cumplimiento lavigilancia de las glu-
cemias en las primeras 24 horas.

Estos pacientes presentan también durante este pe-
riodo esteatosis hepética con elevada frecuencia, asi
como alteracién transitoria de las pruebas de funcion
hepatica sin transcendencia clinica®. Como factores
predisponentes se han citado ala anestesiay alaciru-
gia, que producen una disminucion de aporte de oxi-
geno a higado por el traumatismo mecénico directo y
por la accion hepatotoxica de los anestésicos emplea-
dos, todo ello sobre un higado previamente dafiado.

Una correcta analgesia en el postoperatorio resulta
de gran importancia en estos pacientes'. Laviaideal de
administracion de analgesia es la epidural® ® 10 11.14.20;
disminuye el trabgjo del ventriculo izquierdo, amorti-
gualas ateraciones endocrinas y de la coagulacion (hi-
percoagulabilidad), produce ileo paralitico secundario
a opioides en menor medida que la via parenteral, per-
mite la deambulacién y la fisioterapia precoces, previ-
niendo de esta manera la aparicién de complicaciones
respiratorias y reduciendo la estancia hospitalariat-2 2.

Para el control del dolor también se ha recomenda
do la analgesia subaracnoidea continua por catéter®
con similar eficacia, seguridad y morbilidad que la
técnica epidural.

Ambas técnicas pueden ser complementadas con
analgésicos por via endovenosa u oral (cuando esté
permitida) del tipo de paracetamol o antiinflamatorios
no esteroideos™.

Otra técnica adecuada es la analgesia controlada
por el paciente (PCA) con opioides®® *, con especial
vigilancia de la funcién respiratoria por €l elevado
riesgo de depresion. Con este tipo de pacientes se de-
ben tener en cuanta una serie de recomendaciones™:
programar bolos de opioide de pequefia cuantia 'y
tiempos de cierre entre dosis largos, en pacientes con
SAS dgjar € uso de esta modalidad analgésica mien-
tras estén monitorizados y en aguellos que presenten
el Sindrome de Pickwick o el SHO, contraindicarla

4. Cirugiabariétrica

La cirugia bariétrica es el tratamiento que se de-
be aplicar en aquellos pacientes en los que han fra-

casado las medidas médico-dietéticas y las conduc-
tuales.

Como breve recordatorio acerca del tratamiento
farmacol 6gico de la obesidad® %, sefidlar que estaindi-
cado cuando el paciente presenta un IMC = 30 kg/m?
oun IMC = 27-29,9 kg/m? acompariado de complica-
ciones médicas importantes. Los dos medicamentos
mas nuevos aprobados para €l tratamiento de la obesi-
dad alargo plazo son Silbutraminay Orlistat, los cua-
les producen una reduccion de peso de 5-10% mante-
nido aproximadamente durante dos afos.
Silbutramina (betafeniletilamina) es un inhibidor de la
recantacién de norepinefring, serotoninay dopamina,
gue provoca anorexia, ala vez que aumenta la sensa-
cion de saciedad después de una ingesta y tiene ade-
mas efecto termogénico. Entre los principal es efectos
secundarios se pueden citar la sequedad de boca, |a
astenia, el insomnio y la constipacién. Ademas con
este tratamiento se produce un aumento de la presion
arterial, tanto sistdlica como diastélica, y de la fre-
cuencia cardiaca. Orlistat (tetrahidrolipstatina) es un
derivado sintético de un producto del Streptomyces
toxytricini que inhibe lalipasa pancreética. Actlia me-
diante el blogueo de la absorcidon de grasas en el trac-
to gastrointestinal. La pérdida de peso se acompafia
de un descenso del nivel de LDL-colesterol y de las
vitaminas liposolubles (vitaminas A, D, Ey K). En
casos asilados se ha observado agravamiento de la hi-
pertension y aumento del efecto anticoagulante de la
warfarina (por descenso de la vitamina K). Los efec-
tos secundarios més frecuentes son la urgenciafecal y
el aumento de las deposiciones.

Con lacirugia se persiguen dos objetivos: € prime-
ro, la pérdida de peso, y € segundo, lamejoria de los
problemas de salud relacionados con la obesidad:. De-
be de quedar claro que los resultados estédn més rela-
cionados con la adecuada seleccion del paciente, in-
formacion y control, que con la técnica quirdrgica
desarrollada®. Un resultado quirdrgico adecuado no
garantiza el pronéstico favorable alargo plazo, ya que
lacirugia solo es un pilar del tratamiento. El éxito ra-
dicaen laformaen laque el paciente aprende a“ utili-
zar” correctamente € tipo de intervencién que sele ha
practicado.

La Sociedad Americana de Cirugia Bariatrica reco-
noce dos criterios basicos para el tratamiento quirdr-
gico de laobesidad*:

1.° Pesar un 100% del valor que corresponda en
las tablas de peso y altura de lamisma poblacion, o en
su lugar, 45 kilogramos por encima del valor medio
deseado si se consultan las tablas de percentiles de re-
ferencia

2.° Sin acanzar un peso extremo, padecer alguna
patologia grave directamente relacionada con la obe-
sidad, y solamente en los casos en los que se espere
una mejoriade las condiciones con la pérdida de peso,
como por gjemplo el sindrome de apnea obstructiva
del suefio, patologia osteoarticular, problemas psico-
sociales.
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Junto a estos dos criterios “mayores’, la decision
de pasar al tratamiento quirdrgico esta condicionada
por lo siguiente:

— Fracaso de los tratamientos dietéticos y médi-
cos en el control del peso, durante més de 5 afios, por
ser de dificil control o facil retorno al sobrepeso.

— Ausenciade causas endocrinas responsables del
peso, como por gjemplo el hipotiroidismo.

— Comprension de la técnica quirdrgica que se va
allevar a cabo, con sus posibles riesgos, ademés del
compromiso de cumplimiento del estricto seguimien-
to.

— Vadoracion positiva por parte del equipo de psi-
cologosy psiquiatras:

* Buena adaptacion psicosocial.

 Descartar presencia de coeficiente intelectual ba
jo o criterios de no-inclusion (psicopatas, alcohdlicos,
trastornos afectivos, trastornos del comportamiento
alimentario, como puede ser bulimicos, “picadores’,
grandes comedores, que en este caso pueden contrain-
dicar a cirujano una determinada técnica quirdrgica).

— Adecuadas expectativas reales.

En los pacientesincluidos, lamision de psicdlogos y
psiquiatras es el apoyo y seguimiento que permitareali-
zar un estudio de los factores socioambioentales y psi-
cologicos, y una valoracion como comparativa de la
previa alacirugia. Después de la cirugia con éxito, un
85% de los pacientes presentan mejoria de sus funcio-
nes psicosociaes®®, debido a aumento de la movili-
dad, relaciones interpersonales, actividad laboral, etc.

Unade las condiciones imprescindibles paraincluir
aun paciente en un programa de cirugia bariatrica es
que, una vez informado junto a su familia, manifies-
ten por escrito el consentimiento informado®. El enfer-
mo debe ser consciente de |a aceptacion del trata-
miento tras haber conocido su relacién
riesgo/beneficio y debe manifestar su voluntad de
colaboracién antes y después de laintervencion.

Existen tres grupos de técnicas quirdrgicas®:

A los dos primeros se les conoce como técnicas
simplesy al tercero, como técnicas complejas.

1. Redtrictivas:

— Gastroplastia vertical anillada.

— Banda gjustable.

No crean malabsorcion y son sencillas de redlizar,
pero conllevan unalimitacién de laingesta, lo quere-
duce la calidad de vida y peores resultados a largo
plazo. No estan indicadas en “picoteadores’, golosos
0 superobesos. S6lo son vélidas para individuos con
IMC < 45y capacidad para entender y aceptar las li-
mitaciones de la técnicay asumir el riesgo de fallo,
momento en que puede ofrecerse una técnica de se-

gundalinea.
2. Derivativas o parciamente absortivas:
— By-pass géstrico.

Actlan sobre €l estdbmago y €l intestino afiadiendo
un componente malabsortivo. Indicada sobre todo en
aquellos obesos que ingieren gran cantidad de alimen-
tos azucarados.
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3. Mixtas:

— Derivacion biliopancreética.

Indicada en las obesidades extremas.

En el momento actual, lastécnicasde eleccionen e
tratamiento quirdrgico de la obesidad mérbida son las
mixtas, con una longitud del asa alimentariay bilio-
pancreadtica calibrada segin el IMC del paciente.

Son multipleslos criterios de indicacion de las dife-
rentes técnicas segun el IMC, por gemplo®;

¢ IMC < 50:

— Gastroplastia vertical:

* Bandaeta.

* Anillo.

— Balon gjustable de silicona.

— By-pass géstrico:

* Clé&sico.

 Técnicade Oca-Torres.

* IMC > 50:

— Gastroplastia vertical anillada: Técnica de Sal-
mon.

Para poder evaluar la eficacia de la intervencion se
deben de valorar una serie de criterios que abarcan
dos aspectos del paciente®: la pérdidade pesoy lare-
percusion en los habitos alimenticios, estilo de vida,
conductas psicoldgicas y sociales; ambos matices
siempre en funcion del factor tiempo, de ahi que se
defienda el uso del indice eficacialtiempo.

Un resultado quirdrgico adecuado no garantiza el
prondstico favorable alargo plazo, ya que lacirugiaes
un aspecto del tratamiento. La evaluacion delos resul-
tados se puede llevar a cabo mediante varios indices:

— El porcentgje de sobrepeso perdido (%SPP) que
debe ser superior a 50%:

[(Peso inicial — Peso actual / Peso inicial — Peso
ideal)] x 100

— El indice de Salmon: deduce €l exceso de peso
fina

[(Peso final — Peso ideal) / Peso ideal] x 100

Podria decirse que laintervencion ideal seria aque-
Ilagque cumplieralo siguiente™

1. Que el peso perdido sea a menos el 50% del
sobrepeso.

2. Que las pérdidas se mantengan més alla de 5
afnos.

3. Quelatécnica seabeneficiosaa menos para el
7% de los individuos operados.

4. Que laintervencion ofrezca una buena calidad
de viday de ingesta, con pocos efectos secundarios.

5. Que las reoperaciones sean inferiores al 2% a
afio.

6. Que con un seguimiento adecuado no haya
complicaciones alargo plazo.

7. Quetengabajo riesgo.

Referencias

1. Alastrué A, Rull M, Casas D, Coll R, VilaP, Formiguera X y
cols.: Obesidad moérbida. Reflexiones sobre un protocolo qui-
rargico (I) Protocolo clinico y preoperatorio. Nutr Hosp,
1995, X(6):307-320.

L. A. Fernandez Meréy cals.



10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

10.

20.

21.

22.

23.

24.

25.

26.

Vieito Amor M, Herndndez Iniesta J, Santiveri X, Garcia Ch,
Maestre P, Villalonga A y cols.: Morbimortalidad anestésica-
quirdrgica en 60 pacientes intervenidos de cirugia bariétrica.
Rev Esp Anestesiol Reanim, 2002, 49:365-372.
Gutiérrez-Fisac JL, Regidor E y Rodriguez C: Prevalencia de
la obesidad en Espafia. Med Clin (Barc), 1994, 102:10-13.
Alastrué A, Rull M, Formiguera J, Sanchez Planell L, Marti-
nez B, Canet Jy cols.: Obesidad mérbida: tratamiento quirdr-
gico (1). Criterios de obesidad, inclusion y valoracion preope-
ratoria. Med Clin (Barc), 1991, 96:581-589.

Consenso SEEDO’ 2000 para la evaluacion del sobrepesoy la
obesidad y el establecimiento de criterios de intervencion tera-
péutica. Sociedad Espafiola para el Estudio de la Obesidad
(SEEDO). Med Clin(Barc), 2000, 115:587-597.

Kuczmarsi RJ, Flegal KM, Campbell SM y Johnson CL: In-
creasing prevalence of overweight among US adults. JAMA,
1994, 272:205-211.

Shenkman Z, Shir Y y Brodsky JB: Perioperative manage-
ment of the obese patient. Br J Anaesth, 1993, 70:349-359.
Manson JE, Stampler MS, Hennekens CM y Willett WC:
Body weight and longevity. A reassessment. JAMA, 1987,
253:353-358.

Bruder N, Pinhas JM y Francois G: Anesthésie de |’ obése.
Encycl Méd Chir (Elsevier, Paris-France). Anesthésie-Réani-
mation, 1994, 36-650C-10, 8 p.

Seiz Martinez A: Obesidad morbida y anestesia. En: Criado
Jiménez A: Anestesia en enfermedades poco frecuentes. Ma-
drid: Ed Ergén SA, 1999: 29-46.

Oberg Gy Poulsen TD: Obesity: an anaesthetic challenge. Ac-
ta Anaesthesiol Scand, 1996, 40:191-200.

Marik Py Varon J The obese patient in the ICU. Chest, 1998,
113(2):492-498.

Dominguez-Cherit G, Gonzélez R, Borunda D, PedrozaJy F
Herrera M: Anesthesia for mordidly obese patientes. World J
Surg, 1998, 22:969-973.

Adams JP y Murphy PG: Obesity in anesthesia and intensive
care. Br J Anaesth, 2000, 85(1):91-108.

Friedman JM: A war to obesity, not the obese. Science, 2003,
299:856-858.

Vila Caral P: Oxigenacion arterial, obesidad morbiday el
anestesiologo: un constante desafio. Rev Esp Anestesiol Rea-
nim, 2002, 49:173-175.

Otero Huerta J, Garcia Escobar M e Insausti Valdiria J: Obesi-
dad mérbida. Rev Esp Anestesiol Reanim, 1989, 36:241.
Auler JOC, Miyoshi E, Fernandez CR, Bensevior FE, Elias L
y Bonassa J: The effect of abdominal opening on respiratory
mechanics during general anesthesia in normal and morbidl-
yobese patients: a comparative study. Anesth Analg, 2002,
94:741-748.

Luce JM: Respiratory complications of obesity. Chest, 1980,
78:626-631.

Canet J, Valés J, VilaPy Vida F: Anestesia de una paciente
con obesidad mérbida extrema (260 Kg). Rev Esp Anestesiol
Reanim, 1990, 37:366-369.

Berthoud MC, Peacock JE y Reilly CS: Effectiveness of pre-
oxygenation in morbidly obese patients. Br J Anaesth, 1991,
67:464-466.

Bardoczky Gl, Yernault J-C, Houben J-Jy Hollander AA:
Large tidal volume ventilation does not improve oxygenation
in morbidly obese patients during anesthesia. Anesth Analg,
1995, 81:385-388.

Pelosi P, Creci M, Ravagnan |, Tredici S, Pedoto A, Lissoni A
y cals.: The effects of body mass on lung volumes, respiratory
mechanics, and gas exchange during general anestesia. Anesth
Analg, 1998, 87:654-660.

Dumont L, Mattys M, Mandirosoff C, Vervioesem N, Allé JL
y Massant J: Changes in pulmonary mechanics during lapa-
roscopic gastroplasty in morbidly obese patients. Acta Anest-
hesiol Scand, 1997, 41:408-413.

Sugerman HJ: Pulmonary function in morbid obesity. Gastro-
enterol Clin North Am, 1987, 16(2):225-237.

Laaban JP: Sleep apnea syndrome and obesity. Rev Pneumol
Clin, 2002, 58(2):91-98.

Obesidad y cirugia bariétrica

27.

28.

29.

30.

31.

32.

33.

35.

36.

37.

38.

39.

40.

41.

42.

43.

45.

Rothen HU, Sporre B, Engberg G, Wegenius G y Hendestier-
na G: Reexpansion of atelectasis during general anaesthesia
may have a prolonged effect. Acta Anaesthesiol Scand, 1995,
39:188-125.

Perilli V, Sollazzi L, Bozza P, Modesti C, Chierichini A, Tac-
chino RM y cols.: The effect of the reverse Trendelemburg
position on respiratory mechanics and blood gases in mor-
bidly obese patients during bariatric surgery. Anesth Analg,
2000, 91:1520-1525.

Ogunnaike BO, Jones SB, Jones DB, Pronost D y Whitten
CW: Anesthetic considerations for bariatric surgery. Anesth
Analg, 2002, 95:1793-1805.

Alastrué A, Rull M, Formiguera J, Johnston S, Casas D, San-
chez Planell L y cols.: Obesidad moérbida. Reflexiones sobre
un protocolo quirdrgico (I1) Protocolo clinico y preoperatorio.
Nutr Hosp, 1995, X(6):321-330.

Alonso Chico A, Sanchez Garcia ML, Elvira Rodriguez A,
Pérez Pascual MC, Arregui Martinez LM, Pérez de Cossio IM
y cols.: Remifentanilo y sevoflurano en cirugia bariétrica por
laparoscopia. Rev Esp Anestesiol Reanim, 1999, 46:464-465.
Jurin P, Vadam C y Malek L: Postoperative recovery after
desflurane, propofol, or isoflurane anesthesia among morbidly
obese patients: a prospective randomized study. Anesth Analg,
2000, 91:714-719.

Varin F, Ducharme J, Theoret Y, Besner JG, Bevan DRy Do-
nati F: Influence of extreme obesity on the body disposition
and neuromuscular blocking effect of atracurium. Clin Phar-
macol Ther, 1990, 48:18-25.

Hunter JD, Reid C y Noble D: Anaesthetic management for
the morbidly obese patient. Hosp Med, 1998, 59(6):481-483.
Schroeder T, Nolte M, Kox WJ'y Spies C: Anesthesia in ex-
treme obesity. Herz, 2001, 26(3):222-228.

Boyce JR, Ness T, Castroman Py Gleysteen JJ: A preliminary
study of the optimal anesthesia positioning for the morbidly
obese patients. Obes Surg, 2001, 13(1):4-9.

Jense HG, Dubin SA, Silverstein Pl y O’ Leary-Escolas U: Ef-
fect of obesity on safe duration of apnea in anesthetized hu-
mans. Anesth Analg, 1991, 72:89-93.

Rothen H-U, Sporre B, Engberg G, Wegenius G, Reber A y
Hedenstierra G: Prevention of atelectasias during general
anesthesia. Lancet, 1995, 345:1387-1391.

Melero A, Vallés J, VilaP, Cavet Jy Vidal F: Recuperacion
anestésica, intercambio gaseoso y funcion hepéticay renal
postoperatoria en pacientes con obesidad mérbida sometidos a
cirugia bariétrica: comparacion de los efectos del halotano,
isoflurano y fentanilo. Rev Esp Anestesiol Reanim, 1993,
40:268-272.

Pelosi P, Croci M, Calappi E, Mulazzi D, CerisaraM, Verces
Py cols.: Prone positioning improves pulmonary function in
obese patients during general anesthesia. Anesth Analg, 1996,
83:578-583.

Reber A, Engberg G, Soprre B, Kviele L, Rothen H-U, Wege-
nius Gy cols.: Volumetric analysis of aeration in the lungs du-
ring general anaesthesia. Br J Anaesth, 1996, 76:760-766.
Pelosi P, Ravagnan I, Giurati G, Panigada M, Bottino N, Tre-
dici Sy cols.: Positive end-expiratory pressure improves res-
piratory function in obese but not in normal subject during
anesthesia and paralysis. Anesthesiology, 1999, 91:1221-
1231.

Tusman G, B6hm SH, Melkum F, Nador CR, Staltari D, Ro-
driguez A y cols.: Efectos de la maniobra de reclutamiento al-
veolar y PEEP sobre |la oxigenacion arterial en pacientes obe-
sos anestesiados. Rev Esp Anestesiol Reanim, 2002,
49:177-183.

Sprung J, Whalley DG, Falcons T, Warner DO, Hubmaiyr RD
y Hammel J: The impact of morbid obesity, pneumoperito-
neum, and posture on respiratory system mechanics and oxy-
genation during laparoscopy. Anesth Analg, 2002, 94:1345-
1350.

El-Dawlatly AA, al-Dohayan A, Fauretti F y Samarkandi A:
Anaesthesia for morbidly obese patients a study of haemodi-
namic changes during bariatric surgery. Middle East J Anaest-
hesiol, 2002, 16(4):411-417.

implicaciones anestésicas

Nutr. Hosp. (2004) 19 (1) 34-44 43



46.

47.

48.

49.

Martinotti R, Vassallo C, Ramaioli F, De Amici D y Della
Marta ME: Anesthesia with sevoflurane in bariatric surgery.
Obes Surg, 1999, 9(2):180-182.

Torres LM, Calderén E y Velazquez A: Remifentanilo. Indi-
caciones en anestesia. Rev Esp Anestesiol Reanim, 1999,
46:75-80.

Wilhelm W, Grine V, Kleinschmidt D y Larsen R: Concep-
tos de anestesia con Remifentanilo. Reflexiones fundamenta-
les sobre la utilizacion de remifentanilo en cirugia ginecol 6gi-
cay obstétrica. Anasthesiologie und Intensivmedizin, 1998,
7/8(39):353-361.

Overed TJ, Anderson CM, Lucy SD, Bhatia C, Jonsson Bl y

Nutr. Hosp. (2004) 19 (1) 34-44

50.

51.

52.

Timmermans C: The effect of incentive spirometry on posto-
perative pulmonary complications. Chest, 2001, 120(3):971-
978.

Joris JL, Hingque VL, Laurent PE, Desaive CJy Lamy ML:
Pulmonary function and pain after gastroplasty performed via
laparotomy or laparoscopy in morbidly obese patients. Br J
Anaesth, 1998, 80:283-288.

Vandercar DH, Martinez APy De Lisser EA: Sleep apneasin-
drome: a potential contraindication for patient-controlled
analgesia. Anesthesiology, 1991, 74:623-624.

Razones para |a cirugia de la obesidad. Documento de la SE-
CO. http://www.seco.org/razaones.htm

L. A. Fernandez Meréy cals.



Nutricion
Hospitalaria

Alimentosfuncionales

Nutr. Hosp. (2004) X1X (1) 45-50
ISSN 0212-1611 » CODEN NUHOEQ
SVR.318

Glucomanano: propiedadesy aplicacionester apeuticas

A. Gonzdlez Canga, N. Fernandez Martinez, A. M .2 Sahagun, J. J. Garcia Vieitez,
M.2J. Diez Liébana, A. P. Calle Pardo, L. J. Castro Roblesy M. Sierra Vega

Departamento de Farmacologia, Toxicologia, Enfermeria y Fisioterapia. Facultad de Veterinaria. Universidad de Leon.

Resumen

La fibra dietética glucomanano se utiliza con cierta
frecuencia en Occidente desde hace dos décadas, dadas
sus demostradas acciones beneficiosas para la salud, si
bien su uso seremonta, en las civilizaciones orientales, a
mas de mil afios.

Estafibra esel principal polisacarido obtenido de los
tubérculos de la planta originaria del este asiatico
Amorphophalluskonjacy que pertenecealafamilia Ara-
ceae. Laestructura quimica del glucomanano incluye D-
manosa y D-glucosa (en una proporcién 8:5, respectiva-
mente), unidas por enlace B(1-4).

El glucomanano es una fibra muy soluble, que posee
una excepcional capacidad de captar agua, formando
soluciones muy viscosas. Posee un peso molecular y una
viscosidad més elevados que cualquier fibra conocida.
Se ha demostrado que es eficaz en la obesidad, por la
sensacion de saciedad que produce; en €l estrefiimiento
debido a que aumenta el volumen fecal; como hipocoles-
terolemiante interfiriendo en el transporte de colesterol
y acidos biliares; y también disminuye los niveles de glu-
cosa e insulina, probablemente debido a que retrasa el
vaciado gastricoy, por tanto, dificulta el acceso de la
glucosa a la mucosa intestinal.

A estas propiedades beneficiosas, podemos afiadir al-
gunos inconvenientes como la produccién deflatulencia,
molestias abdominales, obstrucciones esofagicas o del
tracto gastrointestinal, o incluso puede modificar la bio-
disponibilidad de otros f&rmacos que se administren al
mismo tiempo quelafibra.

Estarevisién recogelas principales car acter isticas del
glucomanano, asi como sus propiedades, efectos fisiol6-
gicosy aplicaciones ter apéuticas.

(Nutr Hosp 2004, 19:45-50)
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GLUCOMANNAN: PROPERTIES AND
THERAPEUTIC APPLICATIONS

Abstract

Glucomannan is a dietary fiber employed quite fre-
quently in the western countries since two decades now,
asitsingestion plays an important rolein human health.
However, eastern people have used this fiber for more
than athousand years.

This dietary fiber isthe main polysaccharide obtain
from the tubers of the Amorphophallus konjac plant, a
member of the family Araceae found in east Asia. The
chemical structure of glucomannan consists, mainly, in
mannose and glucose in the ratio 8:5 linked by B(1-4)
glycosidic bonds.

This soluble fiber has a extraordinarily high water -
holding capacity, forming highly viscous solutions when
dissolved in water. It has the highest molecular weight
and viscosity of any known dietary fiber. It has been de-
monstrated that this product is highly effective in the
treatment of obesity due to the satiety sensation that it
produces; asaremedy for constipation, becauseit incre-
ases the faeces volume; as hypocholesterolemic agent,
interfering in the transport of cholesterol and of bile
acids and as hypoglycemic and hypoinsulinemic agent,
probably, by delaying gastric emptying and slowering
glucose delivery to the intestinal mucosa.

To the beneficial properties of this fiber, several di
sadvantages can be added as the production of flatulen-
ce, abdominal pain, esophageal obstruction, lower gas-
trointestinal obstruction or even the possible modifica-
tion of the bioavailability of other drugs.

This paper reviews the main characteristics of gluco-
mannan, aswell asits properties, physiologic effects and
therapeutic uses.

(Nutr Hosp 2004, 19:45-50)
Keywords: Dietary Fiber. Glucomannan.
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El glucomanano es el principal polisacarido de
reserva de los tubérculos de la planta originaria de
Indiay China Amorphophallus konjac. Pertenecien-
te alafamilia Araceae, y con unaaltura de hasta un
metro y medio, esta planta posee numerosas flores
rojas reunidas en una inflorescencia espadiciforme
y envueltas por una bractea rojo-pulrpura denomina-
da espata. A partir del tubérculo, y mediante su se-
cado, trituracion, molienda y posterior extraccion y
purificacién con etanol, se obtiene el glucomanano,
gue representa un 30-50% del peso seco del tubér-
culo*.

La estructura detallada del glucomanano se ha de-
terminado mediante hidrdlisis &cida y enzimatica.
Asi, se trata de un polisacarido lineal, constituido por
D-glucosay D-manosa (en una proporcion 5:8, res-
pectivamente), unidas por enlace (1 — 4)*5.

La secuencia representada en lafigura 1 constituye
la unidad basicay repetitiva de la cadena polimérica:
GGMMGMMMMMGGM, donde G seria D-glucosa
y M representaria ala D-manosa.

Ademas, cada 50-60 unidades de monosacarido
existen ramificaciones de la cadena principal, unidas
alamismamediante enlace (1 3) y formadas, cada
una de ellas, por 11-16 monosacaridos® 2, Asimis-
mo, existe un grupo acetilo cada 9-19 residuos de azd-
cars,

Su elevado peso molecular, que oscila entre
200.000 y 2.000.000 de daltons, varia con la purifica:
cion del compuesto. Asi, s éstaesinsuficiente el peso
molecular del glucomanano es menor debido ala pre-
sencia en €l tubérculo de enzimas (3-mananasas) ca-
paces de atacar el enlace 3(1 - 4) que mantiene laes-
tructura del glucomanano, escindiendo el polimero en
varios oligosacaridos’.

El glucomanano es una fibra muy soluble, que po-
see una excepcional capacidad de captar agua (segiin
indicaron, en 1974, Maekaji** yo en 1978, Kishiday
cols.*, un gramo de la misma puede captar hasta 200
ml de agua), proporcionando una elevadaviscosidad a
las soluciones que forma 12,

Los valores de viscosidad dependen, ademés de la
concentracion de la solucion?, de la pureza del com-
puesto, ya que con la purificacion se eliminan las en-
zimas presentes en el tubérculo, responsables de la
disminucion del peso molecular y la viscosidad®. Asi,
laviscosidad de una solucién a 1% de glucomanano
puro (98,2%), se sitla, en una hora, en unos 45.000
cps, alcanzando en seis horas la viscosidad maxima
(125.000 cps), que se mantiene durante 120 horasi**.

Por otro lado, en un estudio en el que se compararon
6 tipos diferentes de fibras®, se verifico que € gluco-
manano formaba |as soluciones mas viscosas de las
estudiadas (hecho ya sefialado en 1972 por Kiriyama
y cols.””) y que la maxima viscosidad se alcanzaba a
las seis horas, siendo ésta de 55.000 cps, menor en
este caso que la encontrada por los otros autores de-
bido a que utilizaron harina de A. konjac, es decir, €l
tubérculo triturado con un contenido en glucomanano
del 81%.

También se ha demostrado que a rangos de pH de
entre 7 y 11, las soluciones de glucomanano forman
geles elasticos, dadala hidrélisis de los grupos aceti-
lo, que favorece la formacién de puentes de hidroge-
no. Esta capacidad de gelificacion ha sido aplicada
en la cocina tradicional japonesa durante siglosy,
més recientemente, en la civilizacion occidental con
el fin de reducir la glucosay €l colesterol plasméti-
00812—13'

EFECTOSFISIOL OGICOSY APLICACIONES
TERAPEUTICAS

La elevada capacidad de absorcion de agua que po-
see € glucomanano hace que en el estdmago se hin-
che, proporcionando sensacion de saciedad, y debido
a su capacidad de aumentar la viscosidad del conteni-
do gastrointestinal retrasa el vaciado gastrico, prolon-
gando asi el efecto de plenitud®. Dadas estas accio-
nes, que contribuyen a reducir el apetito, muchos
autores recomiendan el consumo de entre 2y 3 gra-
mos diarios de esta fibra como coadyuvante en regi-
menes de adelgazamiento2:.

Otro efecto terapéutico que se consigue con lain-
gestion de glucomanano es la mejoria de los cuadros
clinicos de estrefiimiento cronico??, habiéndose utili-
zado, en estos trabajos, 3-4 gramos diarios de fibra
durante el tiempo de duracion del estudio, que varié
entre 10 dias y 3 meses. Todos los autores coinciden
en aconsejar su uso al paciente estrefiido, ya que el
consumo de esta fibra contribuye a normalizar €l rit-
mo de evacuacion intestinal y favorece la produccion
de heces blandas y voluminosas.

Estos efectos se deben a que el glucomanano incre-
menta el volumen de las heces, principalmente a ex-
pensas del aumento de la masa bacteriana que se pro-
duce en € colon?.

Aungue el glucomanano no se hidroliza por las en-
Zimas del tracto gastrointestinal humano, si es desdo-
blado en el colon por las enzimas bacterianas. Estas

CH:OH CH,OH CH,OH CH,0H CH;O0H CH0H

LpA A LK ey

CH,0H

\5};\ 6 CHpH D CH,OH Hpﬂ

Fig. 1.—Molécula de glucomanano: unidad estructural.
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degradan el glucomanano mediante fermentacion
anaerobia, dando lugar alaformacién de gasesy &ci-
dos grasos de cadena corta: acético, propionico y bu-
tirico®,

Esta fibra también se emplea en €l manejo dietético
de la diabetes. Hace ya mas de dos décadas, Doi y
cols.** sefialaron que la adicion de glucomanano ala
dieta reduce la glucemiay lainsulinemia posprandia-
les en individuos sanos y en pacientes diabéticos, he-
cho que se ha demostrado en humerosos estudios rea-
lizados con posterioridad, tanto en € hombre como en
los animales. Asi, laingestion de 4,8 gramos diarios
de glucomanano disminuia la glucemia posprandial
entre un 13% y un 16% en 24 individuos sanos®. Por
otro lado, también se comprobd que habia un descen-
so significativo en las concentraciones de glucosa
posprandia (6,5%) cuando se administraron desayu-
nos test, ricos en hidratos de carbono, junto con 1,7
gramos de glucomanano a 24 diabéticos tipo 2*. Re-
cientemente, se han detectado descensos del 11% en
la glucemia basal en 11 diabéticos tipo 2 que recibie-
ron 10,5 gramos diarios de glucomanano durante 3 se-
manas®.

En relacién con los trabajos levados a cabo en ani-
males, tras suplementar, durante 12 semanas, la dieta
de 9 mandriles con un 5% diario de glucomanano, se
observé que disminuia significativamente la insulina
plasméticay que se normalizaba el perfil de la curva
de glucemia®. Ademas, con laadministracion de 12,6
gramos diarios de glucomanano a 8 mandriles, se de-
tectaron descensos del 13,5% en la glucemia basal 9
semanas después del inicio del ensayo, comproban-
dose también que se normalizaba el perfil dela curva
de glucemia al igual que ocurria en el trabajo ante-
rior¥.

El mecanismo por el que se produce este efecto se
debe a que e glucomanano incrementa la viscosidad
del contenido del tracto gastrointestinal, lo que, a ni-
vel del estdmago, retrasa el vaciado gastrico®™ ®y, a
nivel del intestino, reduce la velocidad de absorcion
de nutrientes, a constituir una barrera que los protege
delaaccién delas enzimasy que dificulta su acceso a
la mucosa intestinal % 41,

Hay que tener en cuenta que la capacidad del glu-
comanano para reducir los niveles sanguineos de glu-
cosa e insulina se relaciona con la viscosidad de las
soluciones que forma. Asi, una solucion de 195.000
cps produjo descensos significativamente mayores
gue otra de menor viscosidad (55.000 cps), siendo la
cantidad administrada la misma: 3,9 gramos de fibra
junto con una comida test®.

El glucomanano también tiene aplicacién como
complemento de dietas cuyo objetivo sea reducir €l
exceso de lipidos en la sangre. Asi, el colesterol to-
tal disminuia un 11,2%, tras la administracion de
glucomanano (3,6 gramos diarios durante 20 dias),
a 13 individuos®. De forma similar, se han detecta-
do descensos del 11% en el colesterol total y del
12% en lafraccion LDL, en 20 mujeres que habian

recibido 3 gramos diarios de glucomanano durante 8
semanas’®. También se ha demostrado que la inges-
tion diaria de 4,5 gramos de glucomanano, durante
4 semanas, reducia en un 20% la concentracion de
colesterol LDL en 18 individuos hipercol esterol é-
micos®. En otro trabajo®, se comprobd, en 31 indi-
viduos, que con el consumo de 3 gramos de gluco-
manano diarios durante 4 semanas, el colesterol
total disminuia entre un 10 y un 13%. |gualmente,
se ha sefialado que, tras 2 meses de tratamiento con
3 gramos diarios de glucomanano, el colesterol total
descendia un 10%, siendo lareduccion del 14% si el
tratamiento se prolongaba 2 meses mas*. Asimis-
mo, se ha determinado que la suplementacion de la
dieta de 63 hombres (normo e hipercolesterolémi-
cos), durante un mes con 3,9 gramos diarios de glu-
comanano, reducia el colesterol total un 10% vy la
fraccion LDL un 7%%. Finalmente, tras administrar
a 11 diabéticos 10,5 gramos diarios de glucomanano
durante 3 semanas, se encontraron descensos del
16% en el colesterol total y del 25% en la fraccion
LDL®>,

También en animales se ha evaluado el efecto de
esta fibra sobre el colesterol plasmético. Asi, en ratas
alimentadas con colesterol que recibieron, durante 42
dias, 0,5 gramos diarios de glucomanano, €l colesterol
total disminuia un 16% y lafraccion LDL un 25%?.
En este mismo trabajo se suplementé durante 12 se-
manas ladieta de 9 mandriles con un 5% de harina del
tubérculo de A. konjac que contenia un 60% de gluco-
manano, y se observaron descensos en el colesterol
total del 27% y en lafraccion LDL del 25%. Sin em-
bargo, no se pudo determinar la cantidad exacta de
glucomanano que ingerian diariamente los animales.
En otro ensayo, realizado con 8 mandriles alimenta-
dos con una dieta tipica occidental, la mitad de los
animales recibieron 12,6 gramos diarios de glucoma-
nano. Después de 9 semanas, €l colesteral total habia
aumentado un 25% en el grupo de mandriles que no
recibia la fibra, mientras que en el lote que ingeria
glucomanano los niveles de colesterol permanecian
inalterados, por lo que concluyeron que era el gluco-
manano el que evitaba ese incremento. Por otra parte,
se comprobd que s aratas alimentadas con colesterol
se les suplementaba la dieta con un 10% de glucoma-
nano, € colesterol plasmético volvia alos valores ha-
bituales en 12 semanas®. Por Ultimo, se han encontra-
do descensos del 18% en el colesterol total, en 20
mandriles que recibieron 12 gramos diarios de gluco-
manano durante 8 semanas”.

Son numerosos |os autores que atribuyen la accion
hipocol esterolemiante de esta fibra a su elevada capa-
cidad para formar geles?3 5% 4%, | os acidos hiliares,
encargados de vehicular el colesterol hastala superfi-
cie de lamucosa absortiva, quedan atrapados en €l in-
terior de este gel, excretandose con las heces, por lo
gue disminuye la absorcién intestinal de colesterol.
Ademés, paracompensar |a pérdidade acidos biliares,
las células hepéticas los sintetizan a partir del coleste-

Glucomanano: propiedadesy aplicaciones
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rol, descendiendo asi la colesterolemia. Ese secuestro
y posterior eliminacion con las heces de las sales bi-
liares puede reducir la absorcion de las vitaminas li-
posolubles, hecho que se comprobd tras administrar, a
11 individuos, 500 mg de vitamina E junto con 3,9
gramos de glucomanano, observandose que disminuia
su absorcion intestinal®.

Debido a su capacidad para reducir el colesterol
total y lafraccion LDL, el consumo de glucomanano
se ha enfocado hacia la prevencién de las enferme-
dades cardiovasculares. Asi, se ha demostrado que
ratas alimentadas con colesterol desarrollaban lesio-
nes ateroesclerdticas en la aorta y en las arterias co-
ronarias, mientras que si, ademas del colesterol, reci-
bian un 15% de glucomanano diario en su dieta, las
|esiones no aparecian®. Otros autores® apuntaron
gue la suplementacién de la dieta con glucomanano
evitaria o retrasariala formacién de lesiones ateroes-
cler6ticas, al disminuir el colesterol total y la frac-
cion LDL.

Asimismo, se haindicado que estafibrano limitala
absorcién de minerales como el calcio, el hierro, el
cobre 0 e zinc:+ 4.5,

Ademas de las acciones beneficiosas que gjerce el
glucomanano sobre € organismo, también se han se-
fialado inconvenientes. Algunos de ellos no son de-
masiado importantes, como laflatulencia o las moles-
tias abdominales, que se resuelven suprimiendo su
administracién e introduciéndolo gradualmente en la
dieta®>##, Sin embargo, durante 1984 y 1985 se pro-
dujeron 6 casos de obstruccion esofagicaen Australia,
después de la ingestion de un Gnico comprimido de
500 mg de glucomanano, por lo que en mayo de 1985
se prohibi6 la comercializacion de comprimidos en
este pais”.

Segun Henry y cols.® el consumo de esta fibra
supone un riesgo de obstruccion esoféagica, al ab-
sorber mucha agua, expandiéndose amplia y répi-
damente, y proporcionar una elevada viscosidad a
las soluciones que forma. Esto lleva a que se hinche
en el es6fago manteniendo la forma que adopta,
con la posibilidad de que se produzca la obstruc-
cion.

Estos investigadores afiadieron que a pesar de la
larga historia de consumo saludable del tubérculo de
A. konjac en Jap0n, que se remonta a afio 900, exis-
ten diferencias considerables en cuanto a la forma de
uso entre esa civilizaciéon y la occidental. Asi, los
orientales utilizan el tubérculo triturado y sin purifi-
car, en forma de harina, y como agente gelificante,
permitiendo que se expanda antes de ingerirlo. En oc-
cidente, e glucomanano se emplea como suplemento
dietético altamente purificado, principal mente en for-
ma de capsulas; no se le permite la expansion antes
del consumo, asi que es en el tracto gastrointestinal
donde o hace. Con € fin de prevenir la obstruccion,
estos autores recomiendan su ingestion junto con 150
0 200 ml de agua, para fluidificar y facilitar su
trénsito.
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Otro aspecto a considerar es que, dadas | as propie-
dades beneficiosas que tiene la fibra dietética para la
salud humana, cada vez es mas frecuente el uso de
preparados comerciales de fibras purificadas. Bajo
estas circunstancias es bastante probable que lain-
gestion de fibra coincida con la administracién de
cualquier f&rmaco, con la posibilidad de que se pro-
duzcan interacciones que afecten a su biodisponibili-
dad.

Asi, durante un periodo de 6 horas, se estudiaron
los niveles plasméticos de una sulfonilurea en 9 vo-
luntarios sanos que ingirieron 2,5 mg de glibenclami-
dajunto con 3,9 gramos de glucomanano, comparan-
do los datos con los obtenidos en los mismos
individuos, que posteriormente recibieron la misma
dosis del agente hipoglucemiante, pero no lafibra. La
ingestién de glucomanano produjo un descenso del
50% en la concentracion de glibenclamida plasmética
alos 30, 60, 90, 120 y 150 minutos, por |o que se con-
cluy6 que esta fibra reduce la absorcion intestinal de
la sulfonilures®.
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Un libro relativo ala aplicacién de la nutricion en la
proteccion delasalud, a tiempo que presentainformacion
cientifica actualizada con un lenguaje accesible.

L os capitul os se centran en patol ogia cardiaca, cancer y
diabetesy se discuten métodos para estudio de lanutricion
y delaestructura esencial de las dietas.

Al final del libro hay un capitulo referente a la utiliza-
cion de la nutricion y otro sobre disquisiciones sobre la
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No estamos acostumbrados a entender |a obesidad co-
mo una enfermedad, pero larealidad es que ha pasado de
ser un problema meramente estético a ser una de las en-
fermedades més frecuentes y problematicas. Sus graves
secuelas socio-sanitarias hacen que tengamos que consi-
derarla como una epidemia del siglo XXI.

Por otro lado, €l impacto econémico anual de la obesi-
dad en Espaiia se estima en 204.945 millones de euros (el
67,9% del coste sanitario total), de los cuales se calcula
gue 303 millones son costes directos.

Asimismo, un alto porcentaje de mujeres en nuestro
pais (47%) se encuentra perpetuamente a dieta sin conse-
guir ni mantener su peso deseado. La mayoria de esas die-
tas son insuficientes en hidratos de carbono, monétonas e
incompatibles con lavida social, y estéan generamente ba-
sadas en recomendaciones totalmente contrarias a los
principios basicos de la Dieta Mediterranea.

politica nutricional en relacion con la promocion de la sa-
lud.

El libro vadirigido a estudiosos de la nutricién, dietéti-
cay delanutricion en e deporte, asi como para los profe-
sionales de la salud interesados en nutricion.

Jeslis Culebras

En este sentido, Marta Garaulet, en este libro ha cen-
trado su empefio en clarificar, en cierta medida, este apa-
sionante y desconocido mundo que son la Bases Molecu-
lares de la Obesidad, con toda la repercusion clinicay
social, no sdlo cientifica, que esto conlleva, incidiendo sus
resultados de una forma directa sobre |os aspectos tan im-
portantes como la salud, la calidad de viday, por lo tanto,
sobre lafelicidad del individuo.

Este trabajo ha supuesto una importante repercusion
cientificay clinica, ya que esimprescindible para el esta-
blecimiento de las bases cientificas de un Método de
Comportamiento Alimentario y de educacién nutricional
basados en los conceptos de la Dieta Mediterrdnea que ha
demostrado ser el tratamiento dietético mas efectivo de la
obesidad.

Jeslis Culebras
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Este libro ha sido escrito con laidea de transmitir y de
comunicar al lector y especiaista en nutricion las situacio-
nes de mal nutricion que se dan habitualmente en el mundo
y sobre las que no se recaba la importancia de poner los
medios adecuados parapaliar los desequilibrios que llevan
consigo.

Empieza con un primer capitulo donde se define c6-
mo debe ser lanutricion y la estrategia para alimentar al
lactante y a nifio pequefio, segiin ha indicado reciente-
mente la Organizacién Mundial de la salud, para conti-
nuar tratando |os efectos de la malnutricion sobre el cre-
cimiento y la salud del nifio, donde se desarrollala
explicacion del fenémeno de retardo en el crecimiento o
stunting. A continuacion se da un repaso por la situacién
nutricional de tres paises Latinoamericanos (Argentina,
México, Cuba), para dar paso a situaciones de malnutri-
cion tipicade los paises desarrollados, como son los tras-
tornos de la conducta alimentaria (anorexia nerviosa 'y

bulimia nerviosa), la obesidad, |as deficiencias en perso-
nas mayores. Una vez examinadas estas situaciones, se
analiza la posible actuacion ante la malnutricion y se ex-
plican algunos estudios realizados con especial atencién
alaproteina, el calostro bovino concentrado, los probio-
ticos y su efecto sobre la diarrea, para, por Ultimo, exa-
minar los efectos paliativos del yogur en situaciones de-
ficitarias.

Destacan entre otros autores, |os profesores de distin-
tas universidades de Américay Europa como Francesco
Branca, Nora H. Slobodianik, Roxana Vadés Ramos, As-
cension Marcos, Francisca Pérez-Llamas, Salvador Zamo-
ra, Noel W. Solomons, Gabriela Perdigdn, todos ellos jun-
to con el Prof. Ranjit K. Chandra, presidente de la
Universidad Internacional de Ciencias de la Salud, que es-
cribe un interesante e importante prélogo.

Jeslis Culebras
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Este Diccionario de nutricién, alimentacién y salud,
contiene una informacion completay a dia de los térmi-
nos utilizados en este campo. Més de 1.500 entradas, re-
dactadas ampliamente, avalan €l trabajo cientifico y técni-
co de los doctores y profesores Antonio Sarria Chuecay
LuisA. Moreno Aznar.

El crecimiento de laterminologia cientifica de la nutri-
cion y del avance de lainvestigacion en las disciplinas de
medicina, bioquimica, farmacia, sociologiay otros cam-
pos relacionados, tales como la salud publica, tecnologia
de los alimentos, etc., ha creado la necesidad de editar un
libro que compendie toda su terminologia. La nutricién ya
no es unamateriadescriptiva. Lacienciade lanutricion ha
avanzado en muchas direccionesy hallegado a ser tan es-
pecifica que, con frecuencia, es dificil para un experto en
un determinado campo relacionar su trabajo con los desa-
rrollados en otros, alin cercanos. Se necesita una referen-
cia que conecte la terminologia técnica entre todas las dis-
ciplinas relacionadas con la nutricion con otrasy que
utilice, ademas, un lenguaje maés préactico.

52 Nutr. Hosp. (2004) 19 (1) 51-53

La obra esta escrita muy didéacticamente y compendia
grandes conceptos en definiciones ampliasy concretas, de
tal manera que es facil a que accede a él captar répida-
mente la definicion del concepto y su posterior desarrollo
técnico. Los autores han desarrollado una gran capacidad
de sintesis, sin perder su contenido, en la redaccion de ca
daentrada.

Este Diccionario de nutricién, alimentacion y salud,
viene a Situarse en un espacio que estaba desierto, sin ocu-
par, y esta escrito tanto para los que gercen en €l campo
de la nutricion, alimentacion y dietética, como paralos
profesionales de la Medicina, Farmacologia, Biologia,
ATS. A todos €llos, este diccionario les permitira clasifi-
car y actualizar sus conceptos nutricionales de manera
més rapiday cémoda.

Jeslis Culebras
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A dia de hoy, la interaccion entre nutricion e inmuni-
dad es un hecho sobradamente reconocido por los mas
prestigiosos investigadores. Dos teméticas, aparentemente
distanciadas, que convergen en unaUnicay fascinante area
de conocimiento: lainmunonutricion.

Este libro nace de la necesidad de dar a conocer las
opiniones mas recientes de esta materia interdisciplinar
coincidiendo con la celebracion del 25 aniversario de la
Sociedad Espafiola de Nutricién (SEN), celebrado en Te-
nerife y dentro de los actos del 1X Congreso de la SEN
(26-29 de noviembre de 2003), asi como de laV Edicién
del Curso Internacional sobre Nutricién, Inmunidad e In-
feccion (1-5 de diciembre de 2003). En ambos eventos se
exponen los trabajos realizados en los Ultimos afios y que
han dado lugar a 18 revisiones de un alto nivel cientifico.

L os capitul os que conforman este libro explican las in-
teracciones existentes entre nutricion, inmunidad e infec-
cion. Se realiza un estudio especifico del timo, 6rgano con

un papel esencial en lainmunidad y muy sensible a condi-
ciones nutricionales deficitarias. También se aborda el
efecto de ciertos nutrientes sobre el sistema inmunitario
(zinc, emulsiones lipidicas, &cidos grasos poliinsaturados,
antioxidantes, etc.) asi como €l efecto de determinados ali-
mentos funcionales (prebiéticos), sobre éste. Finalmente,
se estudian las modificaciones inmunitarias inducidas por
diversas situaciones nutricionales (caso de lactantes, de-
portistas, obesos, ancianos, etc.).

Para finalizar, nos encontramos ante un libro de sumo
interés parala clinica humana (neonatél ogos, ginecélogos,
geriatras, endocrinologos, dietistas, etc.) y la veterinaria,
sin olvidarnos del importantisimo papel que lalnmunonu-
tricion tiene, cada dia més, en la formacion de los profe-
sionales de los diversos estamentos educativos (colegios,
ingtitutos, universidades, etc.).

Jeslis Culebras
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PREMIOS Y BECAS DE SENPE

PARA EL ANO 2004

[J Premio SENPE de promocion de la revista Nutricion Hospitalaria.

[ Premio Grifols-SENPE al mejor trabajo publicado el afio anterior por la
revista Nutricion Hospitalaria.

[0 Premio Baxter al mejor articulo publicado el afio anterior sobre
Nutricion Parenteral.

[J Beca ABBOTT para un proyecto de nutricion enteral.

[0 Beca Nestle de asistencia al Curso anual internacional de Nutricion que
organiza la misma firma.

[J Beca Fresenius sobre un proyecto de investigacion en un tema que se
determinara anualmente sobre nutricion parenteral.

[J Premio Fresenius a la mejor comunicacion oral presentada en el
Congreso.

[l Premio Vegenat al mejor poster de licenciados presentado al Congreso.

[0 Premio SENPE al mejor poster de diplomados presentado al Congreso.

CONGRESO

Tanto los impresos para las comunicaciones libres, asi como las bases de
los premios y becas de SENPE pueden consultarse en la pigina web de la
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1. Mesas redondas de licenciados

* Nutricién perioperatoria basada en la
evidencia

* Nutricién artificial y Farmacia. Atencién
farmacéutica en nutricién.

* Nutricién artificial en Pediatria: problemética
de los nifios que precisan nutricién artificial
desde su nacimiento.

¢ Nutricién artificial en la insuficiencia renal.

¢ Nutricién artificial en el enfermo critico.

2. Mesas redondas de diplomados
* Papel de la enfermera y el dietista en Nutricién
Artificial Domiciliaria. Del hospital al
domicilio.
* Paciente quirGrgico. Enfermeria y Diefética.

3. Conferencias cortas

¢ El adipocito como érgano de funcién
endocrina.

* Medicién del estrés postoperatorio.

* Manejo y seguimiento de los pacientes
sometidos a cirugia bariétrica.

* Valoracién del estado nutricional en el
enfermo hospitalizado.

4. Encuentros con el experto
* Nutricién en el paciente terminal.
e Técnicas quirdrgicas en la nutricién enteral
precoz.

o

¢ Translocacién bacteriana.
® Sepsis por catéfer.

5. Taller

¢ Taller de calorimetria indirecta.
* Manejo del soporte nutricional en Pediatria.
¢ Taller de cocina.

6. Comunicaciones libres

7. Simposios satélites

Le recordamos que éste es sélo un Programa Preliminar. La
informacién aqui recogida es provisional y puede sufrir cambios
o variaciones. Para obtener més informacién, convenientemente

actudlizada, visite la pégina web: www.senpe.com

SEDE DEL CONGRESO

PALAcIO DE CONGRESOS
Y EXPOSICIONES

Cuesta de Oviedo, s/n
37008 SALAMANCA

SECRETARIA TECNICA

TiLesa OPC, S.L.

¢/ Londres, 17. 28028 MADRID
Tel.: 913 612 600
Fax: 913 559 208
e-mail: senpe2004@ilesa.es
Www.senpe.com
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NOTICIAS

Simposio

Alimentos funcionales

nuevos alimentos para nuevas necesidades

23
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Contenido

iNDlCE TEMATICO GENERAL

1. La demanda actual de nuevos alimentos por parte de la
poblacién. Definiciones y productos.

2. Aspectos legales de los productos dietéticos y de los
nuevos alimentos.

3. Alimentos enriquecidos y fortificados.

4. Los nuevos alimentos y la seguridad alimentaria en el
ambito de la Uni6n Europea.

5. Las alegaciones de salud: requisitos para las industrias.

6. Acidos grasos omega-3: papel metablico y
suplementacion de alimentos.

7. Prebiéticos y probidticos: efectos sobre la salud y
expectativas.

8. El papel antioxidante de los alimentos de origen vegetal.
Vitaminas y polifenoles.

9. Fitoestrégenos y fitosteroles.

10. Otros fitoquimicos: beneficios de su incorporacién a nue-
vos alimentos.

11. La fibra alimentaria.
12. Alimentos modificados genéticamente.

13. Alimentos funcionales en las diferentes situaciones
vitales.

14. Nuevos alimentos en nutricion clinica.
15. Determinantes perinatales.
16. Comunicaciones libres.

Comité Cientifico

Cabré, Eduard Cepeda, Alberto
Cobo, José M.? Mijén, Alberto
Murcia, M.* AntoniaPinto, José A.
Salas, Jordi Zarzuelo, Antonio
Lopez, Consuelo  Jhonston, Susan

Comité Organizador

PRESIDENTES:
Carmen Gomez Candela. Presidenta de la SENBA
Jesis Roman Martinez Alvarez. Presidente de la SEDCA

MiemBROS DEL COMITE:
SEDCA

De Arpe Mufoz, Carlos
Iglesias Rosado, Carlos
Urrialde Andrés, Rafael
Villarino Marin, Antonio
Ballesteros Arribas, Juan
Palencia, Ana

SENBA

Calvo Bruzos, Coral
Cos Blanco, Ana Isabel
Garcia Jalén, Isabel
Martin Pefa, Gonzalo
Palou Oliver, Andreu
Pérez Rodrigo, Carmen

Instituto Madrilefio de Salud Pablica
Gutiérrez Ruiz, M.? Leonor
Pinto Montanillo, José Antonio

Secretaria del Simposio

Grupo de Nutricién. Departamento de Enfermeria.
Facultad de Medicina

Ciudad Universitaria. 28040 Madrid

Teléf. y Fax: 91 311 45 70

correo-e: sedca@nutricion.org

Sede del Simposio

Centro Cultural Isabel de Farnesio. Ayuntamiento del Real
Sitio de Aranjuez.

Comunicaciones Cientificas

* Se aceptaran Comunicaciones Cientificas sobre los temas
del Simposio hasta el dia 20 de marzo de 2004.

SOLICITADA DECLARACION DE INTERES CIENTIFICO.
Organizan

= - .

e

56




	Nutr. Hosp. (2004) XIX (1) 1
	Nutr. Hosp. (2004) XIX (1) 2-10
	Nutr. Hosp. (2004) XIX (1) 11-13
	Nutr. Hosp. (2004) XIX (1) 14-18
	Nutr. Hosp. (2004) XIX (1) 19-27
	Nutr. Hosp. (2004) XIX (1) 28-33
	Nutr. Hosp. (2004) XIX (1) 34-44
	Nutr. Hosp. (2004) XIX (1) 45-50
	Nutr. Hosp. (2004) XIX (1) 51

