
CONCLUSIONS

The ultimate goal of this Discussion Forum is to
generate a document setting out the conclusions
which will be presented to the Advisory Committee of
the Inter-territorial Commission of the Ministry of
Health and Consumer Affairs.

1. As health professionals devoted to the practice
of Home Artificial Nutrition (HAN), we feel that this
is a necessary but under-used therapy in Spain when
compared with countries around us.

2. The problems detected include the following:
2. • The interpretation of the Ministerial Order da-

ted June 2nd, 1998, regulating Home Enteral Nutri-
tion (HEN) has given rise to different applications in
our country. The evolution of HEN has shown that the
current regulations do not take into account all of the
clinical reality of health-care.

2. • In addition, as a result of the current legal va-
cuum, it is of primary importance that the creation be
demanded of regulations governing the provision of
Home Parenteral Nutrition (HPN).

3. After discussing aspects involved with the evolu-
tion and models of HAN, its current status in Spain and
the countries around us in terms of pathologies and inci-
dence, with the problems of the current registers, legal
issues, and the levels of liability, dispensation and moni-
toring, as well as issues related to finance, we feel that:

3. • The awareness of HAN must be encouraged
among Clinical Services dealing with patients capable
of benefiting from this form of therapy.

3. • The awareness of HAN must be encouraged
among Scientific Societies with specialists providing
health care to patients capable of benefiting from this
form of therapy.

3. • The list of pathologies that are candidates for
this therapy must be reviewed together with those
where this treatment has been shown to be effective in
order to update the list.

3. • An HAN training programme must be set up to
target the professionals working in Primary Health Care.

3. • The legal regulation of HAN must take into
account the provision of health care and monitoring at
home.

3. • The prescription of HAN must always be ma-
de by an authorized doctor expert in nutrition.

3. • After establishment of the indication, it is con-
sidered mandatory to have metabolic-nutritional mo-
nitoring of patients with HAN.

3. • The system for dispensing this therapy must be
aimed at facilitating users’ convenience as well as at re-
ducing the cost of both diets and administration systems.

3. • Access to diets must be facilitated for patients
when away from home.

3. • With a view to the registration of health-care
products, current knowledge on EN Products and Oral
Products must be re-defined.

3. • Patients’ association must be involved in the
promotion of HAN.

4. The SENPE, through its Working Group on Ho-
me and Out-Patient Artificial Nutrition (NADYA in
its Spanish acronym), undertakes:

4. • To develop and unify information and registra-
tion systems allowing us to obtain the truest possible
information on the reality of the country in this regard.

4. • To draw up common tools for assessing the
results on health, including quality of life.

4. • To develop multimedia training tools helping
with the education of patients and carers.

4. • To design studies analyzing the different pro-
blems detected (low incidence of HAN, …).

On the other hand, the NADYA Working Group
will draw up a document considering:

• The updating of the HEN Clinical Practice Gui-
de, including pathologies, products and consumable
material capable of being financed.

• The creation of an HPN Clinical Practice Guide.
• The definition of quality criteria which must be

met by units or teams providing HPN and which will
be used for both accreditation and auditing of their
clinical activity.

• A draft informed consent document (with legal
validity) for all HAN processes.
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Resumen

La nutrición artificial fuera del ámbito hospitalario es
una práctica muy extendida pero realizada con gran va-
riabilidad. 

La tasa de prevalencia de nutrición parenteral domi-
ciliaria (NPD) varía desde los 120 pacientes por millón
de habitantes en Estados Unidos hasta los 2-4 en Europa
o los 1,5 en España. La indicación más frecuente es el
síndrome de intestino corto y el cáncer activo. El grupo
mayor de pacientes tienen entre 40 y 60 años; sólo el 10 a
20% son niños. Casi 2/3 de los pacientes infunden la nu-
trición parenteral a través de un catéter tunelizado. La
tasa de incidencia complicaciones en España es superior
a la del registro europeo o el norteamericano. Las más
frecuentes son las complicaciones infecciosas. En el mo-
mento actual, el pronóstico y la supervivencia a medio y
largo plazo son superiores con la NPD que con el tras-
plante intestinal. Este debe reservarse para aquellos 
pacientes que presentan complicaciones graves con la
NPD. La estandarización de los cuidados y el desarrollo
de buenos programas de educación pueden contribuir a
mejorar los resultados.

Aunque la nutrición enteral domiciliaria se desarrolló
con posterioridad a la NPD su crecimiento ha sido mu-
cho mayor. Es difícil conocer la incidencia exacta, que
oscila entre 460 (Estados Unidos) y 40 (España) pacien-
tes/millón de habitantes y año. Las enfermedades neuro-
lógicas y el cáncer son las indicaciones más frecuentes.
Mientras que en otros países europeos la principal vía de
acceso es una gastrostomía, en España sólo ocurre en el
25%. La tasa de complicaciones es alrededor de 0,16
complicaciones por paciente y año. El pronóstico depen-
de fundamentalmente de la enfermedad de base. Su uso
creciente en pacientes con progresivo deterioro neuroló-
gico plantea interrogantes éticos. La legislación y el sis-
tema de organización varía entre países. En España sólo
la nutrición enteral domiciliaria está regulada por ley.

(Nutr Hosp 2004, 19:59-67)
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THE PRACTICE OF HOME ARTIFICIAL 
NUTRITION IN EUROPE

Abstract

Artificial nutrition outside hospital settings is a wides-
pread practice but with great variability.

The prevalence of home parenteral nutrition (HPN)
ranges from 120 patients per million inhabitants in
the United States to 2-4 in Europe or 1.5 in Spain. The
most frequent indication is the short intestine syndro-
me and active cancer. The largest group of patients is
aged between 40 and 60, with only 10%-20% of chil-
dren. Almost 2/3 of patients apply parenteral nutri-
tion through a tunnelled catheter. In Spain, the inci-
dence of complications is higher than that registered
in Europe or North America. The most frequent are
infection-related complication. At the present time,
prognosis and survival in the medium and long term
are higher with HPN than with intestinal transplant.
This must be reserved for those patients presenting
severe complications with HPN. The standardization
of care and the development of good education pro-
grammes may contribute to an improvement in the
results.

Although home enteral nutrition was developed af-
ter HPN, it has grown much faster. It is difficult to
determine the real incidence, which varies from 460
(United States) and 40 (Spain) patients per million in-
habitants and year. Neurological diseases and cancer
are the most frequent indications. Whereas in other
countries of Europe, the main access route is gastros-
tomy, this only occurs in 25% of cases in Spain. The
rate of complications is around 0.16 complications
per patient and year. The prognosis basically de-
pends on the underlying disease. Its increasing use in
patients with progressive neurological deterioration
raises ethical questions. The legislation and the orga-
nizational system varies from one country to another.
In Spain, only home enteral nutrition is regulated by
law.

(Nutr Hosp 2004, 19:59-67)

Key words: Parenteral nutrition. Enteral nutrition. Ho-
me care. Legislation. Epidemiology.
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El soporte nutricional en el domicilio ha permitido
el tratamiento con éxito en pacientes con enfermeda-
des que, de otra manera, hubieran precisado ingresos
prolongados o repetidos para la corrección de las alte-
raciones nutricionales. Se engloba dentro del desarro-
llo de los programas de hospitalización a domicilio
que están estrechamente ligados a la humanización de
la enfermedad, al desarrollo de las nuevas tecnologías
y al mejor aprovechamiento de todos los recursos de
los distintos niveles asistenciales 1. Los avances tecno-
lógicos en catéteres venosos centrales, sondas de nu-
trición enteral, formulaciones específicas y bombas
de infusión en los últimos treinta años han permitido
este desarrollo. Estos avances acompañados de pro-
gramas de seguimiento adecuados y de guías de cui-
dados actualizadas han hecho posible que la nutrición
artificial a domicilio (NAD) constituya una vía para la
promoción de la salud y el bienestar de aquellos que
precisan tratamiento nutricional altamente cualifi-
cado 2.

Aunque existen protocolos de actuación o guías
elaboradas a nivel local o nacional es difícil encontrar
recomendaciones universalmente aceptadas. En las
guías de práctica clínica publicadas por la Sociedad
Americana de Nutrición Parenteral y Enteral en 2002
sólo encontramos las siguientes recomendaciones pa-
ra la NAD: 1) debe reservarse para aquellos pacientes
que no pueden cubrir sus necesidades con la ingesta
oral y que no precisan hospitalización; 2) siempre que
sea posible es preferible la nutrición enteral (NE), y 3)
La nutrición parenteral domiciliaria (NPD) sólo estará
indicada cuando el tracto gastrointestinal no funciona
y el soporte enteral no es suficiente. Estas recomenda-
ciones las categoriza como basadas en una evidencia
científica suficiente (estudios bien diseñados sin alea-
torización)3. Por su parte, la Asociación Norteameri-
cana de Gastroenterología en su actualización del año
2001 sobre nutrición parenteral (NP) realiza las si-
guientes afirmaciones sobre la NPD: 1) está indicada
en pacientes con fracaso intestinal prolongado que
impide una absorción adecuada de los nutrientes, y 
2) no deberá proporcionarse a pacientes con una espe-
ranza de vida limitada (inferior a 3 meses). Señala
además que estas conclusiones están basadas en datos
que no proceden de estudios prospectivos, controla-
dos y aleatorizados 4, 5. Es, por tanto, una práctica ex-
tendida pero realizada con una gran variabilidad. De-
sarrollaremos a continuación la descripción del uso de
la NAD en Europa en comparación con la práctica en
España.

Nutrición parenteral domiciliaria

1. Datos históricos y epidemiológicos

La NPD se utilizó por primera vez en 1967 en Es-
tados Unidos de Norteamérica 6. Los primeros pa-
cientes europeos datan de principios de los años
1970 en Dinamarca; mientras que hay que esperar

hasta 1984 para encontrar los primeros casos en Es-
paña.

Aunque ninguno de los registros nacionales recoge
todos los casos con NPD, la tasa de prevalencia en Es-
tados Unidos para el período 1989-1992 fue de 120
pacientes por millón de habitantes7, mientras que las
cifras en Europa oscilan entre 0,3 y 12 pacientes por
millón de habitantes8 (fig. 1). En España las tasas de
prevalencia del último registro publicado son de 1,6
casos por millón de habitantes 9. Estas enormes dife-
rencias a uno y otro lado del Atlántico tienen varias
posibles explicaciones: diferente prevalencia de en-
fermedad de Crohn, uso más extendido de la NPD en
el paciente con cáncer activo, diferente sistema de fi-
nanciación, falta de equipos experimentados en la téc-
nica, escasa presión para acortar las estancias medias,
asistencia domiciliaria especializada deficiente y es-
casa coordinación entre la atención primaria y el hos-
pital. Las diferencias entre países europeos tienen una
explicación más difícil, pues la financiación es a tra-
vés del Sistema público de salud en todos los casos y
la provisión tanto de las bolsas de NP como del resto
de servicios es similar.

2. Indicaciones y aspectos técnicos

La NPD está indicada en pacientes con fracaso in-
testinal transitorio o permanente que presentan défi-
cits nutricionales y/o alteraciones hidroelectrolíticas

Fig. 1.—Incidencia y prevalencia de la nutrición parenteral
domiciliaria en Europa (modificado de referencia 8): Los da-
tos de prevalencia en España están recogidos del último regis-
tro NADYA (año 2000).
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que no pueden corregirse por vía enteral. Sin embar-
go, sólo podemos considerar que la NPD es un trata-
miento adecuado cuando exista una posibilidad razo-
nable de que la técnica añada calidad y duración a la
vida del paciente10 (tabla I).

Las indicaciones más frecuentes de NPD son el
síndrome de intestino corto y otras causas que pro-
duzcan una disminución efectiva de la superficie de
absorción: fístulas entéricas, enfermedad inflamato-
ria intestinal, enteritis por radiación y los trastornos
graves de la motilidad. Como puede verse en la ta-
bla II, es más controvertido y, por tanto, existe más
variabilidad en la práctica clínica en el uso de la
NPD en pacientes con cáncer activo (sobre todo en
situaciones de obstrucción intestinal no soluciona-
bles con cirugía), o previamente en pacientes con
SIDA.

Refiriéndonos exclusivamente a los datos europe-
os, la NPD en adultos es más frecuente es el grupo
de edad entre 41 y 60 años (44%) seguido de los
edad comprendida entre 16 y 40 años (28%), Sólo el

10% de los pacientes es mayor de 70 años. Existe un
discreto predominio de mujeres. Entre el 10 y el
20% de los pacientes con NPD son niños. La causa
principal para recibir NPD en este grupo de edad es
el síndrome de intestino corto, bien secundario a
malformaciones congénitas o a enterocolitis necro-
sante.

Alrededor de 2/3 de los pacientes se infunden la nu-
trición parenteral a través de un catéter tunelizado tipo
Broviac® o Hickman®; seguido de los reservorios sub-
cutáneos (30%), la mayoría en pacientes oncológicos.
Los catéteres venosos centrales transitorios son ex-
cepcionales. En el reciente estudio multicéntrico de
Bozzetti y cols.11, de 447 pacientes que iniciaron la
NPD entre 1995 y 2001, el 90,6% usaron un catéter
tunelizado.

La forma de administración es cíclica nocturna en
la mayoría de casos (93%). La mitad de los pacien-
tes con NPD siguen una dieta libre, y otra cuarta
parte una dieta restringida. Sólo en algo menos del
25% la NPD constituye la única fuente de alimenta-
ción. Los datos para los pacientes españoles son
muy similares.

El sistema de financiación difiere enormemente
entre Estados Unidos y Europa. La cobertura finan-
ciera en Estados Unidos procede de compañías de
seguros, libres o concertados, o de programas gu-
bernamentales (Medicaid y Medicare). En Europa
la financiación corre a cargo de los Sistemas Nacio-
nales de Salud 12. La provisión de las soluciones de
nutrición parenteral y del resto del material es, sin
embargo, muy variable. Puede depender de la far-
macia hospitalaria, de farmacias privadas o a través
de empresas de atención domiciliaria (Home Care
companies) en función de la regulación de cada pa-
ís. En España mayoritariamente la elaboración de la
NPD se realiza en la Farmacia Hospitalaria; existe
un escaso desarrollo de las empresas de atención
domiciliaria. Un aspecto importante se refiere al he-
cho de que esta posibilidad de tratamiento no está
contemplada actualmente dentro de las prestaciones
del sistema público de salud y permanece en el ám-
bito de las prestaciones hospitalarias. Es preciso,
pues, que como ha ocurrido con la nutrición enteral
domiciliaria (NED) se proceda al desarrollo de la le-
gislación pertinente.

3. Complicaciones

La incidencia de complicaciones es inversamente
proporcional a la experiencia del equipo que atiende
a estos pacientes, por lo que parece deseable la con-
centración de enfermos en unos cuantos centros.
Las complicaciones se agrupan bajo tres epígrafes:
infecciosas, mecánicas y metabólicas. En el año
1997, Richards y cols. publicaron una revisión siste-
mática en la que apuntan las tasas promedio de
complicaciones a partir de lo publicado hasta la fe-
cha (tabla III) 13.

La práctica de la nutrición artificial
domiciliaria en Europa
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Tabla I
Criterios de adecuación de la nutrición parenteral

domiciliaria (modificado de referencia 10)

1. El paciente presenta una disfunción intestinal grave que
se prevé prolongada.

2. El paciente no puede mantenerse exclusivamente con ali-
mentación oral o enteral.

3. El tratamiento puede normalizar o, al menos, mejorar la
situación nutricional del paciente.

4. El tratamiento puede mejorar la capacidad funcional del
paciente.

5. Existe suficiente apoyo en el domicilio para encargarse de
la técnica sin que suponga una carga desproporcionada.

Tabla II
Enfermedad de base en pacientes adultos

con nutrición parenteral domiciliaria.
Datos, en porcentaje, sobre la incidencia anual

USA OASIS HAN-ESPEN BAPEN NADYA-SENPE
(1991) (1997)8 (1999) (2002)9

n: 1594 n: 494 n: 96 n: 64

E. de Crohn 17 19 33 3
Intestino corto 10 14 12 28
Enteritis rádica 6 7 7 13
Alteraciones de 
la motilidad 12 7 8 8

Cáncer 29 40 nc 16
SIDA 26 2 nc 0
Otras causas – 11 40 32

OASIS: Oley-ASPEN Information System; HAN-ESPEN: Home Artificial
Nutrition Working Group, European Society for Parenteral and Enteral Nu-
trition; BAPEN: The British Association for Parenteral and Enteral Nutri-
tion; NADYA-SENPE: Grupo de Nutrición Artificial Domiciliaria y Ambu-
latoria, Sociedad Española de Nutrición Parenteral y Enteral. Nc: no consta.



3.1. Complicaciones infecciosas

La bacteriemia o la sepsis asociada a catéter es la
complicación más frecuente y la más temida. Su
frecuencia varía según las series, desde un episodio
cada 11 meses de NPD hasta 1 cada 113 meses. Por
término medio la tasa de incidencia es de 1 episo-
dio/paciente y año de NPD. Los gérmenes más ha-
bituales son parte de la flora saprofita de la piel (S.
Epidermidis, S. Aureus y más ocasionalmente Can-
dida) y, en segundo lugar, la flora entérica. Parece
existir una mayor tendencia en algunos pacientes
para desarrollar episodios repetidos de infección,
mientras que otros no desarrollan ninguna compli-
cación. Se ha intentado conocer qué factores pue-
den predisponer a infección en pacientes con NPD.
O’Keefe y cols. mostraron que la enfermedad de
Crohn, una yeyunostomía de alto débito, una mala
técnica de cuidado del catéter, la existencia de
trombosis venosa o el hábito tabáquico predisponí-
an a la infección 14. No se ha comprobado que los
reservorios subcutáneos tengan una menor tasa de
infección. Tampoco está claro el papel de los apósi-
tos cutáneos o la aplicación de distintos antisépti-
cos en el lugar de salida del catéter a través de la
piel.

Aunque las prácticas de cuidados son muy simila-
res en toda Europa, la tasa de incidencia de compli-
caciones es superior en nuestro país a las del regis-
tro europeo o norteamericano (tabla IV),  sin
encontrar ninguna explicación plausible. Aunque se
están desarrollando nuevas estrategias para la pre-
vención de las infecciones asociadas a catéter (caté-
teres impregnados en plata o en antibióticos; infu-
sión de nuevos antisépticos como taurolidina) la
mejor prevención consiste en el estricto seguimien-
to del protocolo de cuidados del catéter. Conviene
insistir en el cumplimiento del protocolo para ven-
cer la tendencia a la simplificación que acompaña
cualquier tratamiento laborioso que se prolonga en
el tiempo.

3.2. Complicaciones mecánicas 

La mayoría ocurren durante la inserción del catéter
y son las mismas que la técnica conlleva en cualquier
otro paciente. Complicaciones más tardías son el des-
plazamiento o la rotura del catéter, pero sin duda, las
que más preocupan son la obstrucción del catéter,
con una incidencia anual de alrededor de 0,2 episo-
dios/ paciente y año, generalmente debidas a precipi-
tados de sales minerales en la luz o a coágulos de
sangre o fibrina. También es motivo de preocupación
la trombosis de una o varias venas centrales, sobre
todo en el territorio de la vena cava superior. Al igual
que ocurre con las complicaciones infecciosas, nues-
tros datos cuando menos duplican la tasa de otros pa-
íses. 

3.3. Complicaciones metabólicas

Las dos más importantes son la enfermedad hepáti-
ca y la enfermedad ósea relacionadas con NPD. No
disponemos de datos generales de incidencia. 

4. Pronóstico y resultados

El tipo de enfermedad primaria y la edad repercu-
ten profundamente en la evolución de los pacientes
con NPD, como puede observarse en la tabla V (datos
referidos a una muestra de 5.000 pacientes en Estados
Unidos, entre 1989 y 1992). La mejor supervivencia y
rehabilitación corresponde a pacientes con enferme-
dad de Crohn. Los pacientes con enfermedad vascu-
lar, trastornos de la motilidad, enteritis por radiación y
alteraciones intestinales congénitas tienen también
una evolución satisfactoria. Por el contrario, los que
presentan una enfermedad progresiva, principalmente
cáncer y SIDA, tienen una supervivencia muy corta.
La supervivencia media a los 3 años es para el conjun-
to de enfermedades no malignas del 68%, que baja al
64% a los 5 años.
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Tabla III
Tasa de incidencia de complicaciones

(modificado de referencia 13)

Episodio por paciente y año
(media e intervalo de

Complicación confianza 95%)

Sepsis 0,34 (0,32-0,37)
Obstrucción 0,071 (0,059-0,083)
Trombosis venosa 0,027 (0,02-0,034)
Afectación hepática/biliar
– grave 0,024 (0,008-0,057)
– moderada 0,42 (0,27-0,63)

Enfermedad metabólica ósea 0,05 (0,01-0,15)
Alteración hidroelectrolítica 0,12-0,61

Tabla IV
Incidencia anual de complicaciones (por paciente y año)

asociadas a catéter en pacientes con NPD

USA. Estudio Registro
Registro multicéntrico NADYA-SENPE
Nacional europeo

(1986) (2002)11 (2000)9

Infección 0,37 0,15 0,58
Obstrucción 0,15 0,045 0,11
Desplazamiento (incluido en (incluido en

o rotura el anterior) 0,01 el anterior)
Trombosis venosa ¿ 0,002 ¿
Metabólicas ¿ 0,03 0,33

NADYA-SENPE: Grupo de Nutrición Artificial Domiciliaria 
y Ambulatoria, Sociedad Española de Nutrición Parenteral y 
Enteral.



El 95% de las muertes en pacientes con NPD se
atribuyen a la enfermedad de base. En general el gra-
do de rehabilitación se correlaciona bien con la super-
vivencia, excepto en la enteritis por radiación y en los
trastornos de la motilidad.

En un estudio europeo reciente en pacientes con
NPD de larga duración, la media de hospitalizacio-
nes a lo largo de una año fue de 2,7 (rango, 0 a 12)
correspondiendo a una media de 23 días de hospita-
lización, siendo aproximadamente la mitad por
complicaciones de la NPD, sobre todo infecciosas 15.
En niños la frecuencia de complicaciones es casi el
doble. 

Entre un 65 y un 75% de los pacientes con NPD
mantienen una calidad de vida aceptable, que les
permite mantener un empleo o su actividad
habitual 16. Sin embargo, aquellos pacientes con ma-
la situación funcional al inicio de la NPD son los
que peor grado de rehabilitación consiguen. En el
caso de los niños, además de los problemas psicoló-
gicos que pueden presentar los niños 17, sus familias
experimentan una notable modificación de sus cos-
tumbres con la NPD, en especial las referentes a su
vida social 18. Capítulo importante lo constituye el
soporte familiar. El paciente y sus allegados pasan a
hacerse cargo de la técnica de infusión, e implica un
alto grado de compromiso. Por parte del equipo de
Nutrición clínica debe garantizarse un adecuado
programa de enseñanza, ayudados por los medios de
aprendizaje más idóneos (manuales, vídeos, etc.) y
una vía de acceso permanente a alguno de los miem-
bros del equipo con el fin de resolver las dudas o
complicaciones que pudieran surgir. El uso de mate-
rial interactivo se ha mostrado eficaz en la capaci-
dad de resolución de problemas y en la disminución
de las escalas de ansiedad y depresión 19. Poco desa-
rrolladas en España, las asociaciones de enfermos

en Estados Unidos y algunos países europeos, como
la Oley Foundation, juegan no sólo un papel impor-
tante de apoyo familiar sino que además condicio-
nan un menor número de complicaciones, con inde-
pendencia de la experiencia del equipo encargado
del caso 20, 21.

En los últimos años el trasplante intestinal se ha
convertido en una opción terapéutica para pacientes
con fracaso intestinal permanente 22. Sin embargo, si
consideramos los resultados comunicados hasta fe-
cha (supervivencia a 3 años con NPD, 70-90% frente
a 58% en trasplante intestinal) 23, 24, la opinión más
generalizada es que el trasplante debe reservarse pa-
ra los pacientes con NPD que presenten enfermedad
hepática progresiva o en aquellos en los que se ca-
rezca de accesos venosos para la NPD 25. Las indica-
ciones para el trasplante intestinal son, hoy por hoy,
limitadas.

Como conclusión podemos decir que la NPD es
una técnica claramente adecuada para aquellos pa-
cientes con fracaso intestinal en los que se pueda es-
perar una rehabilitación completa o parcial y una su-
pervivencia prolongada. En palabras de L. Howard,
“la NPD es una técnica invasiva y que requiere tiem-
po y esfuerzos por parte del paciente. Por lo tanto, só-
lo la aceptará el paciente cuando le reporte beneficios.
Así, mientras que sea éste quien se responsabilice de
su propio cuidado, el uso excesivo o inadecuado pare-
ce poco probable” 26. Sigue siendo objeto de conside-
ración el papel de la NPD en enfermedades progresi-
vas, sobre todo en pacientes con cáncer. Una visión
panorámica del problema puede encontrarse en revi-
siones recientes 27, 28.

En los últimos años hemos asistido también a un
debate sobre el modelo de asistencia médica del que
las técnicas de nutrición artificial a domicilio no se
han visto libres. Frente al modelo francés tradicional
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Tabla V
Resultados en pacientes con nutrición parenteral domiciliaria (resultados modificados de referencia 7)

Situación a 1 año Rehabilitación al año de iniciado tratamiento

Edad Supervivencia Nutrición
(años) en el oral Continúan

Diagnóstico tratamiento (%) completa en NPD Muerto Completa Parcial Mínima

E. de Crohn 36 (17) 96 70 (2) 25 (1) 2 (1) 60 (5) 38 (5) 2 (
Isquemia 49 (24) 87 27 (3) 48 (4) 19 (3) 53 (4) 41 (4) 6 (2)
Alt. motilidad 45 (22) 87 31 (3) 44 (4) 21 (3) 49 (4) 39 (4) 12 (3)
Malformación congénita 5 (14) 94 42 (6) 47 (6) 9 (3) 63 (6) 27 (5) 11 (4)
Hiperemesis gravídica 28 (5) 100 100 ( 0 ( 0 ( 83 (4) 16 (4) 1 (
Pancreatitis 42 (17) 90 82 (3) 10 (3) 5 (2) 60 (5) 38 (5) 2 (
Enteritis rádica 58 (15) 87 28 (5) 49 (5) 22 (4) 42 (6) 49 (6) 9 (3)
Síndrome adherencial 53 (17) 83 47 (6) 34 (5) 13 (4) 23 (7) 68 (7) 10 (
Fibrosis quística 17 (10) 50 38 (7) 13 (5) 36 (7) 24 (6) 66 (7) 16 (5)
Cáncer 44 (24) 20 26 (1) 8 (1) 63 (1) 29 (3) 57 (3) 14 (2)
SIDA 33 (12) 10 13 (3) 6 (2) 73 (4) 8 ( 63 (7) 29 (6)

& Datos en media y desviación estándar.



donde un grupo pequeño de centros lleva la atención
de todos los pacientes con NPD, otros países han po-
tenciado una atención más descentralizada o incluso
han puesto en manos de compañías de infusión a do-
micilio gran parte del programa de NPD. Con el fin de
mantener un alto nivel de calidad en la asistencia —y
esto va ligado a una experiencia mayor— evitando
desplazamientos largos de los pacientes en Escocia se
está desarrollando una red de centros conectados me-
diante telemedicina, incluyendo un portal en Internet
que posibilita la comunicación entre clínicos y pa-
cientes 29, 30.

Nutrición enteral domiciliaria

El desarrollo de la nutrición enteral a domicilio
(NED) es posterior al de la NPD, aunque su creci-
miento ha sido mucho mayor. La aparición de nue-
vas formas de acceso al tubo digestivo y la disponi-
bilidad de un gran número de nuevas dietas de
nutrición enteral explican, en parte, su gran difu-
sión.

1. Epidemiología

Es difícil conocer la incidencia exacta de la NED
en España o en otros países, ya que los pacientes con
NED son controlados por múltiples hospitales y mé-
dicos. Otra cuestión no menos importante es la defi-
nición de NED; mientras que para algunos registros
sólo la consideran en caso de recibir alimentación a
través de una sonda u ostomía en otros también se
consideran las dietas enterales recibidas vía oral
cuando superan un determinado porcentaje de las ca-
lorías de la dieta. Se estima que la prevalencia de
NED en Estados Unidos es de 460 pacientes/millón
de habitantes, mientras que en Gran Bretaña es de
280 casos. De los últimos datos publicados del regis-
tro NADYA (2000) si recogemos exclusivamente los
datos de pacientes con sonda, la prevalencia es de 37
casos por millón de habitantes 31, cifra que aumenta
hasta los 74,6 casos si se tiene en cuenta el total del
registro. Estos datos son similares a los publicados
en algunas Comunidades Autónomas 32. Sin embargo,
en otro estudio reciente referido exclusivamente a
Galicia, la prevalencia fue de 10,34 casos/10.000 ha-
bitantes 33, lo que hace suponer que los datos comuni-
cados al registro no recogen la totalidad de la prácti-
ca clínica. 

2. ¿Qué pacientes reciben NED?

La distribución de enfermedades de base en la NED
difiere en gran medida respecto a la NPD 34. Las enfer-
medades neurológicas seguidas del cáncer de cabeza
y cuello son las indicaciones más frecuentes (fig. 2).
Las diferencias entre países se deben más al sistema
de registro (sólo NED por sonda frente a cualquier vía
de administración) que a diferencias en la indicación.

La distribución de los pacientes muestra un perfil
bimodal, con mayor frecuencia en la infancia y en la
ancianidad. Alrededor del 30% de los pacientes tienen
menos de 20 años y algo más del 50% tienen más de
60 años.

3. Aspectos técnicos

Mientras que la administración a través de una gas-
trostomía es el método más frecuentemente utilizado
en la mayoría de países 35; en el registro español alre-
dedor del 50% reciben la dieta enteral por vía oral 31.
De los que utilizan una vía distinta a la oral sólo algo
menos de la mitad lo hacen a través de una gastrosto-
mía.

Al igual que en la NPD es preciso contar con un
programa de enseñanza de la técnica, donde junto al
manejo de la vía de acceso se instruya al paciente
y/o la familia sobre la detección, prevención y trata-
miento de las complicaciones, aunque, como es ló-
gico, es menos prolijo que en el caso de la NPD 36, 37.
El seguimiento por unidades especializadas facilita
la posibilidad de contacto entre el paciente y el
equipo responsable, lo que redunda en una mejora
del servicio. Desde la publicación de la Orden Mi-
nisterial que regula la financiación de la NED, se ha
facilitado la indicación y la provisión de los produc-
tos de nutrición enteral, aunque todavía quedan al-
gunos aspectos por resolver como son la provisión a
domicilio del material necesario para la NE, y la in-
clusión de algunas patologías, en especial referentes
a la edad infantil. La situación en otros países euro-
peos es muy variable, tanto en lo relativo a la finan-
ciación como a la provisión del material de la
NED 12.
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Fig. 2.—Indicación de la nutrición enteral domiciliaria en pa-
cientes del registro norteamericano, europeo y español.
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4. Complicaciones

Aunque la NED es una técnica segura no está
exenta de complicaciones. Las elevadas tasas de
mortalidad en pacientes con NED hacen referencia
más a la enfermedad de base y a la edad avanzada
que a la técnica en sí. Pueden presentarse complica-
ciones en relación con la administración de los nu-
trientes, p.ej. problemas para conseguir la fórmula o
el material, obstrucción o rotura de la sonda; proble-
mas gastrointestinales: vómitos, diarrea, estreñi-
miento, etc. o alteraciones nutricionales o metabóli-
cas. En un estudio prospectivo reciente, un 42% de
los pacientes tuvo alguna complicación; de ellas las
digestivas fueron las más frecuentes seguidas de las
mecánicas. La tasa media de complicaciones fue de
0,16 complicaciones por paciente y año 38. Estas ci-
fras son inferiores a las comunicadas en el último re-
gistro español (2000) 31.

5. Resultados clínicos

La NED es una forma de tratamiento eficaz: consi-
gue el mantenimiento del peso o la recuperación del
peso perdido. Favorece el crecimiento en niños y ado-
lescentes con deterioro del crecimiento de origen nu-
tricional y favorece su actividad habitual 39. Es un mé-
todo idóneo para mejorar y mantener el estado
nutricional, más barato y con menos complicaciones
que la NPD.

El principal factor que determina los resultados
clínicos es la enfermedad de base (tabla VI) De modo
global se puede decir que los resultados son peores

en pacientes que iniciaron la NED por un cáncer, que
en aquellos en los que la indicación fue un trastorno
de la deglución. Los datos relativos a la rehabilita-
ción corren paralelos a los referidos a mortalidad,
aunque los pacientes que reciben NED a causa de una
alteración neurológica que dificulte la deglución tie-
nen una pobre capacidad de rehabilitación. Para el
mismo problema clínico una edad menor supone me-
jor pronóstico 40. En personas atendidas en residencias
asistidas, la NE a través de gastrostomía en personas
con demencia es motivo de controversia; la mayoría
de resultados publicados o no muestran cambios o
son clínicamente poco relevantes tanto en el estado
funcional como en el nutricional; además en este gru-
po de pacientes el porcentaje de complicaciones no
es despreciable. La indicación de NED en la infancia
es muy distinta de la población adulta, siendo las en-
fermedades benignas la principal indicación, con
unos porcentajes de supervivencia y de rehabilitación
muy superiores a los encontrados en las series de
adultos.

Cuando se considera la capacidad de rehabilitación
y la mejora de situación vital los resultados varían en
función de la enfermedad de base y de la edad de los
pacientes, aunque en general experimentan una mejo-
ría de la misma en relación con el momento del inicio
de la NED 41-43.

Tanto el inicio como la retirada de la alimentación
artificial en pacientes con un pésimo pronóstico o
con una situación de grave deterioro, como p.ej. los
estados de demencia, deben ser valorados juiciosa-
mente tomando en consideración los valores del pa-
ciente y su familia, los resultados esperables y la
carga que la nutrición artificial a domicilio pueda su-
poner.

Como resumen de lo expuesto:
1. Existe gran variabilidad en la práctica clínica

entre los diferentes países europeos. No existen guías
de actuación común y son escasos los estudios multi-
céntricos.

2. La prevalencia de NPD varía entre 0,9 y 12 pa-
cientes por millón de habitantes. La tasa de prevalen-
cia en España es aproximadamente la mitad de la de
los países de nuestro entorno.

3. Los mejores resultados se obtienen en los cen-
tros que reúnen mayor experiencia. Algunas variables
como los programas de enseñanza de la técnica o la
existencia de organizaciones de apoyo pueden influir
favorablemente en los resultados.

4. La NPD está financiada por los sistemas públi-
cos de salud en todos los países.

5. A la vista de los datos publicados en pacientes
con enfermedad benigna, los resultados a medio y lar-
go plazo son mejores con la NPD que con el trasplan-
te intestinal. El trasplante intestinal es la mejor opción
para pacientes que presenten complicaciones graves
asociadas al uso de la NPD.

6. La variabilidad en el uso de la nutrición enteral
domiciliaria es todavía mayor con el inconveniente
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Tabla VI
Resultados clínicos en pacientes con

Nutrición enteral a domicilio.
Datos en media o en porcentaje (desviación estándar)

NADYA OASIS OASIS
SENPE OASIS Alteración Mala
(1996) Cáncer deglución absorción

N: 1400 N: 1644 N: 1134 N: 329

Edad 61 (20) 61 (17) 65 (26) 36 (17)
Supervivencia al año % NC 25 (2) 54 (2) 82 (4)
Rehabilitación al año % NC
– completa 21 (3) 4 (1) 43 (6)
– parcial 59 (3) 20 (3) 42 (6)
– mínima 21 (3) 76 (3) 15 (4)

Situación de la NED %
– alimentación oral 21 30 (2) 19 (1) 45 (3)
– continúa NED 58 6 (1) 27 (2) 28 (3)
– fallecimiento 21 59 (2) 46 (2) 17 (3)

Complicaciones %
– relacionadas NED 0,8 0,4 0,29 0,4
– no relacionadas NC 2,7 0,91 2,7

OASIS: Oley-ASPEN Information System; NADYA-SENPE: Grupo de
Nutrición Artificial Domiciliaria y Ambulatoria, Sociedad Española de
Nutrición Parenteral y Enteral. Nc: no consta.



de la dificultad que entraña carecer de datos de re-
gistros nacionales. En general, la NED se refiere a
pacientes con alimentación a través de una sonda u
ostomía.

7. La prevalencia de la NED en España es alrede-
dor de 5 veces inferior a la de otros países o áreas eu-
ropeas.

8. Los aspectos administrativos: financiación, pro-
visión, etc. varían considerablemente entre países.

9. El uso de la NED en algunas situaciones clínicas
p.ej. demencia progresiva plantea interrogantes éti-
cos.
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68

1. Introducción

La regulación para todo el Sistema Nacional de Sa-
lud de la prestación de nutrición enteral domiciliaria
se estableció, por primera vez en 1998 1, 2.

Esta regulación establece las patologías y situacio-
nes clínicas que justifican su indicación y los produc-
tos concretos que se financian para cada patología.

Resumen

Objetivo: El consumo de productos de nutrición ente-
ral domiciliaria financiados por el Sistema Nacional de
Salud ha experimentado un notable incremento. El obje-
tivo del trabajo es conocer su evolución durante los últi-
mos cuatro años (1998-2001), las diferencias de precio
de facturación de un mismo producto y la ocupación de
mercado de los distintos preparados.

Ámbito: Analizando las recetas de la Seguridad Social
que fueron dispensadas por farmacias de Madrid, se ha
realizado un estudio atendiendo a tipo de producto, nú-
mero de envases, importe y empresas fabricantes.

Al ser productos sujetos a la Ley de Defensa de la
Competencia, los datos de importe se han tomado indivi-
dualmente de cada receta. 

Resultados: Son importantes los aumentos entre no-
viembre de 1998 y mayo de 2000 del consumo de envases
(66,6%) e importe (supera el 100%).

El consumo se reparte de manera desigual entre tres
empresas.

El precio medio aumenta un 25,9%, disminuyendo la
utilización de productos estándar a favor de productos
modificados más específicos.

La diferencia de precio de facturación del mismo pro-
ducto, dependiendo de la farmacia que lo dispense, llega
a un 120%.

Conclusiones: El consumo en envases observa un cre-
cimiento tendencial mantenido hasta el año 2000, ralen-
tizándose en el 2001, no así en importe que mantiene su
tendencia ascendente. Se incrementan los preparados
envasados para administración con sistemas de infusión
continua.

(Nutr Hosp 2004, 19:68-72)

Palabras clave: Nutrición enteral domiciliaria. Consumo
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HOME ENTERAL NUTRITION IN MADRID

Abstract

Objective: The comsumption of products of home en-
teral nutrition financed by the national system of health,
has experimented a remarkable increment. The purpose
of this present paper is to evaluate the changes during
the last four years (1998-2001), the differences between
the costs in which a product is checked and the market
occupation of each product.

Scope: Analysing the official social security forms
which were dispensed by pharmacies of Madrid, a study
was realized attending to type of product, number of
units, cost of each and manufactures industries.

As these products are covered by the Spanish Defence
of Competition, the data related to the costs has been ta-
ken individually of each social security form.

Results: The increment between november of 1998 and
may of 2000 in packings (66,6%) and costs (over 100%).

Comsumption shared unequaly by three manufactures.
The average cost increases 25,9%, whereas the utili-

zation of standard products dicreases in favor of more
specific modificated products.

The difference between the cost in which a product is
checked, depending on the pharmacy which dispenses it,
reaches a 120%.

Conclusions: The trend of increased comsumption in
packings mantaines stable until the year 2000, slowing
down in 2001, whereas the costs mantain this trend to
increase. There is a remarkable increment in products
in which administration involves a continuous infusion.

(Nutr Hosp 2004, 19:68-72)
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En el ámbito del INSALUD, la indicación de la nu-
trición enteral domiciliaria debía realizarla un especia-
lista. El acceso del paciente a esta prestación se realiza
a través de la prescripción en receta oficial del Sistema
Nacional de Salud con la leyenda “Nutrición Enteral
Domiciliaria. Sin aportación”. Estas recetas son visa-
das por la Inspección de Servicios Sanitarios previa-
mente a su dispensación por las Oficinas de Farmacia 3.

Actualmente la Dirección General de Salud Pública y
Consumo del Ministerio de Sanidad ha asignado a cada
presentación un código identificativo por unidad de
venta, lo que va a permitir, conocer a través de las cintas
de facturación la prescripción y dispensación de estos
productos en el ámbito de la Comunidad de Madrid4.

En el período que comprende este estudio, las recetas
de los productos de nutrición enteral domiciliaria se fac-
turaban al INSALUD dentro del contingente “Fórmulas
y Visados” junto con otras de productos tales como ex-
tractos individualizados, medias etc., lo que ha condi-
cionado que para llegar a conocer las dimensiones cuali
y cuantitativas de esta prestación se haya recurrido al re-
cuento y clasificación manual de las recetas facturadas.

La evolución observada en el consumo de estos pro-
ductos en el período 1998 a 2000 5, justifica la conti-
nuación del mismo para el año 2001 manteniendo su
misma estructura y objetivo que es el análisis de la
evolución del consumo de productos de nutrición ente-
ral domiciliaria en Madrid, tanto a nivel de número de
envases como de importe, estudiar las diferencias que
se producen en cuanto al precio de facturación de un
mismo producto dependiendo de la oficina de farmacia
que lo dispense, ya que en cumplimiento de la Ley de
Defensa de la Competencia, estos productos no tienen
PVP fijo y observar la ocupación de mercado de los
distintos productos de nutrición enteral domiciliaria.

2. Material y métodos

La muestra utilizada han sido las recetas de produc-
tos de nutrición enteral domiciliaria., facturadas por el

Colegio Oficial de Farmacéuticos de Madrid en los
meses de noviembre 1998 y mayo de 1999, de 2000 y
de 2001 6, 7.

La base de datos se ha elaborado clasificando las
recetas por nombre comercial. Posteriormente se han
cuantificado el número de envases, el precio indivi-
dual a que se ha facturado cada receta y la empresa fa-
bricante del producto.

El peso específico de cada producto y la evolución
porcentual de su consumo se realizó agrupándolos por
su composición siguiendo la clasificación oficial de la
Dirección General de Salud Pública del Ministerio de
Sanidad y Consumo.

Resultados

1. Evolución general

En cuanto al número de envases se detecta un in-
cremento creciente pasando de 6.351 en noviembre de
1998 a 7.129 en mayo de 1999 a 9.074 en mayo de
2000 y a 10.582 en mayo de 2001, lo que supone un
aumento del 66,6%.

El incremento del importe económico es mucho
mayor, obteniéndose un aumento porcentual para los
mismos períodos que roza el 110%, justificado por-
que el consumo se dirige a productos con precio me-
dio mas alto.

Esta tendencia se observa más acusadamente en el
último período estudiado (mayo 2000-mayo 2001), en
el que el crecimiento en número de envases está más
estabilizado (16,6%), mientras que el incremento eco-
nómico ha sido del 42%.

2. Evolución por grupos (tabla I y tabla II)

2.1. Completas poliméricas normoproteicas
normocalóricas (CPNN)

Aún siendo el grupo de consumo mas elevado, su
importancia porcentual disminuye de manera progre-

Tabla I
Consumo en envases y porcentajes por tipo de producto

1998 1999 2000 2001
Tipo de
Producto Envases % Envases % Envases % Envases %

CPNN 4.900 77 4.428 62 4.164 46 4.099 39
CPNH 522 8 791 11 1.517 17 1.464 14
CNPF 565 9 547 8 1.048 12 1.725 16
CPHI 115 2 329 5 660 7 1.005 9
CPNI 38 1 71 1 156 2 182 2
ESPE 152 2 443 6 781 9 985 9
MIHD 11 0 222 3 254 3 726 7
COHI - - 7 0 20 0 11 0
CELE - - 23 0 36 0 50 0
NO INC. 48 1 268 4 438 5 302 3
TOTAL 6.351 7.129 9.074 10.582
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siva. Así el número de envases pasa de suponer un
77% en noviembre de 1998 a un 39% en mayo de
2001.

Su importe económico pasa del 73% del total en
noviembre de 1998 al 31% en mayo de 2001, siendo
el único grupo cuyo coste disminuye a lo largo del pe-
ríodo estudiado.

No obstante entre mayo de 2000 y mayo de 2001 se
eleva ligeramente debido al incremento de los precios
medios por envase, al introducirse en este grupo 6
nuevas presentaciones de utilización más específica
para ser administradas por sonda a través de sistemas
de administración continua.

2.2. Completas poliméricas normoproteicas
hipercalóricas (CPNH)

El número de productos dispensados y su coste
económico casi se ha triplicado desde 1998 a 2001.

Esta tendencia creciente de consumo se frena a par-
tir de 2000, lo que conlleva un descenso de tres puntos
en el peso específico del grupo con respecto al total.

2.3. Completas poliméricas normoproteicas con
fibra (CNPF)

El incremento del número de envases dispensados
entre mayo 1999-mayo 2000 fue del 91% y entre
2000 y 2001 del 64,5%.

El coste económico desde el año 1998 se ha tripli-
cado y la importancia porcentual de este grupo ha pa-
sado del 9% al 16% en número de envases y del 10%
al 17% en importe.

2.4. Completas poliméricas hiperproteicas (CPHI)

Este grupo ha pasado de tener un peso específico
insignificante a suponer respecto al total un 9% en nú-
mero de envases y un 11% en importe según los datos
de mayo de 2001.

Su coste económico y el número de envases dispen-
sados se ha multiplicado por 10.

2.5. Completas poliméricas normoproteicas
hipocalóricas (CPNI)

Aunque aumenta tanto en número de envases como
en importe, su importancia cuantitativa sigue siendo
escasa.

2.6. Especiales (ESPE)

Su peso específico pasa del 2 al 9% en número de
envases y del 3 al 13% en importe lo que evidencia su
elevado precio medio.

2.7. Productos no incluidos

Son productos no incluidos en el Registro General
de Productos de NED del Ministerio de Sanidad y
Consumo.

Suponen en 2001 un 3% en número de envases y un
2% en importe lo que implica una disminución de su
consumo en el último año. 

3. Empresas (tabla III y tabla IV)

La práctica totalidad del consumo se distribuye en-
tre Abbott, Novartis y Nutricia, aunque el reparto es
muy desigual y ha variado mucho en el período estu-
diado.

Destaca el incremento de consumo de productos de
Abbott, que ha pasado del 1% en 1998 a suponer un
14% en 2001. No obstante de 2000 a 2001, el número
de envases se ha mentenido prácticamente constante.

Novartis pasa de suponer el 3% en envases al 28%
en el 2001, aunque también el aumento se haya ralen-
tizado en el último año.

Nutricia entre noviembre de 1998 y mayo de 2000
descendió su consumo en casi 1.000 envases pero ha

Tabla II
Consumo en importe y porcentajes por tipo de producto

1998 1999 2000 2001
Tipo de
Producto Importe % Importe % Importe % Importe %

CPNN 42.500.593 73,3 38.962.517 58,5 36.973.929 38,7 41.603202 31,5
CPNH 5.394.591 9,3 7.547.071 11,3 16.876.754 17,7 17.785.391 13,4
CNPF 5.904.399 10,2 5.878.349 8,8 12.994.426 13,6 23.372.103 17,7
CPHI 1.460.706 2,5 3.969.753 6,0 8.150.477 8,5 14.588.676 11,0
CPNI 371.456 0,6 805.037 1,2 1.673.412 1,8 1.961.484 1,4
ESPE 1.818.904 3,1 6.729.073 10,1 12.914.197 13,5 17.047.753 12,9
MIHD 10.466 0 215.853 0,3 280.632 0,3 1.138.870 0,8
COHI - - 139.860 0,2 447.780 0,5 253.330 0,1
CELE - - 689.616 1,0 1.064.844 1,1 1.419.302 0,1
NO INC. 495.232 0,9 1.627.241 2,4 4.078.870 4,3 2.437.582 2,0
TOTAL 57.956.347 66.564.370 95.455.321 121.607.693
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remontado significativamente en el último año. Su pe-
so específico en envases respecto al total pasa del
94% al 53% en 2001.

4. Precios medios

4.1. Global

El precio medio global ha pasado de 9.125 ptas. en
noviembre de 1998 a 11.492 en mayo de 2001, lo que
supone un incremento del 25,9%.

La elevación más significativa se produjo entre ma-
yo de 1999 y mayo de 2000 en que supuso un 12,6%.

4.2. Por tipo de dieta

Disminuye el precio medio de las dietas normopro-
teicas hipercalóricas, normoproteicas hipocalóricas y
el de los productos no incluidos, aunque esto tiene
muy poca repercusión sobre el total por ser estos últi-
mos grupos de bajo consumo.

Las normoproteicas normocalóricas, hiperproteicas
y normoproteicas con fibra aumentan su precio medio
por encima de la media. Las primeras lo han incremen-
tado en un 32,7%. En las hiperproteicas y las normo-
proteicas con fibra, con unos precios medios que pasan
de 9.660 a 15.740 y de 9.832 a 13.921 respectivamente,

el incremento de consumo se ha dirigido en gran parte
hacia preparados de la empresa Novartis, con un precio
sensiblemente superior al de los productos de estos gru-
pos comercializados por otras empresas.

4.3. Por empresas

Con respecto al precio de los productos en función
de la empresa que los comercializa, el más bajo es el de
Nutricia, 11.428 ptas. de media, que se ha incrementa-
do a lo largo del período de estudio en un 10,9%.

El precio de los de Novartis se ha mantenido prácti-
camente constante pasando de 12.563 a 12.670 ptas.

Abbott es la empresa que tiene más elevado su pre-
cio medio, 16.226 ptas., y es así mismo la que más los
ha incrementado durante el período, con una subida
de poco más del 20%.

5. Diferencias de precio

Se observan notables diferencias entre los precios a
los que se factura un mismo producto, dependiendo
de la oficina de farmacia que lo dispense.

Las más representativas en el año 2001 son:
• Glucerna RTH, facturada a 13.262 y a 29.500.
• Ensure con fibra RTH, facturada a 10.919 y a

18.925.

Tabla III
Consumo en envases y porcentajes por empresas

1998 1999 2000 2001

Empresa Envases % Envases % Envases % Envases %

ABBOTT 67 1,0 478 6,7 1.446 15,9 1.494 14,1
CLINICAL N. 72 1,1 84 1,1 82 0,9 88 0,8
GRIFOLS M. 9 0,1 73 1,0 137 1,5 51 0,4
NOVARTIS 175 2,7 1.464 20,5 2.316 25,6 3.056 28,8
NUTRICIA 6.024 94,9 5.019 70,4 5.065 55,9 5.704 53,9
TOTAL* 6.347 7.118 9.046 10.582

* Las diferencias en envases de deben a productos de empresas con consumo irrelevante

Tabla IV
Consumo en importe y porcentajes por empresa

1998 1999 2000 2001

Empresa Importe % Importe % Importe % Importe %

ABBOTT 868.230 1,0 5.289.137 8,0 18.202.969 19,0 23.492.667 19,0
CLINICAL N. 375.093 1,0 454.404 1,0 473.330 - 479.240 0,3
GRIFOLS M. 74.559 - 622.964 1,0 1.271.997 1,0 467.342 0,3
NOVARTIS 1.978.697 3,0 14.579.378 22,0 24.606.486 26,0 33.157.007 27,3
NUTRICIA 54.607.078 94,0 45.429.782 68,0 50.593.707 53,0 62.313.161 51,1
TOTAL* 57.903.657 66.375.665 95.148.489 121.607.693

* Las diferencias en importe se deben a productos de empresas de consumo irrelevante.



72 A. Castaño Escudero y col.Nutr. Hosp. (2004) 19 (2) 68-72

• Edanec HN RTH, facturada a 12.262 y a 19.115.
• Resource espesante, facturada a 925 y a 1.330.
• Isosource Energy, facturada a 9.775 y a 13.370.
• Novasource GI Control, facturada a 11.604 y a

15.500.
• Novasource Diabet, facturada a 15.140 y a

19.805.

3. Discusión

Se mantiene la tendencia al incremento de consumo
observado hasta el año 2000, aunque el aumento en el
número de envases dispensados se ralentiza en el últi-
mo año.

El costo económico mantiene su tendencia ascen-
dente, lo que demuestra que el consumo de dirige ha-
cia productos de precio superior.

A lo largo del período estudiado se mantiene la ten-
dencia a la disminución de la utilización de productos
estándar a favor de aquellos pertenecientes a grupos
con alguna modificación, todos ellos de precio medio
superior.

Se observa un incremento importante en el consu-
mo de preparados envasados para su administración a
través de sistemas de infusión continua.

Se producen importantes desplazamientos en cuan-
to a las empresas, disminuyendo el peso específico de
Nutricia a favor de Abbott y Novartis. Este desplaza-
miento es menos acusado en el último año, lo que po-
dría significar que cada una de ellas ha estabilizado ya

su espacio en el mercado desplazando casi totalmente
al resto.

Con respecto a los precios de facturación, existen
importantes diferencias que, aún siendo perfectamente
legales, hacen pensar que es necesario establecer algún
tipo de regulación en el coste de estos productos.
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Resumen

Objetivos: El objeto de este estudio es valorar el efecto
que la suplementación de dietas parenterales con L-gluta-
mina o con L-alanil-L-glutamina ejerce sobre el equilibrio
oxidante/antioxidante hepático y sobre los sistemas de des-
toxificación mediados por el citocromo P-450 en ratas.

Material y métodos: Los animales (n = 60) se cateteri-
zaron centralmente y se asignaron aleatoriamente a uno
de los siguientes grupos: grupo control con alimentación
oral e infusión i.v. de solución salina (C), grupo de nutri-
ción parenteral total sin glutamina (NPT sin GLN), gru-
po de nutrición parenteral suplementada con glutamina
(NPT GLN) y grupo de nutrición parenteral total suple-
mentada con dipéptido alanina-glutamina (20 g/L) (NPT
ALA-GLN). Las nutriciones parenterales eran isocalóri-
cas e isonitrogenadas y las infusiones se administraron a
una velocidad de infusión de 2 ml/h durante 5 días.

Resultados: En los animales del grupo sin GLN dismi-
nuyó la concentración hepática de glutatión y los niveles
de los productos de reacción del ácido tiobarbitúrico
(TBARS) se incrementaron. Tanto la suplementación
con glutamina como con alanina-glutamina normaliza-
ron los niveles de glutatión pero sólo en el grupo del di-
péptido disminuyeron los niveles de TBARS. Este efecto
era paralelo a la recuperación parcial de las actividades
enzimáticas antioxidantes analizadas. La concentración
hepática del citocromo P-450, de las monooxigenasas de-
pendientes del citocromo P-450 y el aclaramiento de an-
tipirina no se modificaron por la suplementación de glu-
tamina o de alanina-glutamina.

Conclusiones: Nuestros datos sugieren una mayor
protección de la suplementación con alanina-glutamina
contra el daño producido por radicales libres durante la
NPT y una ausencia de efectos tanto de la suplementa-
ción con glutamina como con alanina-glutamina sobre el
metabolismo oxidativo hepático.

(Nutr Hosp 2004, 19:73-82)

Palabras clave: Nutrición parenteral. Alanina-glutamina.
Glutamina. Estrés oxidativo. Antioxidantes y sistemas de
destoxificación. Ratas.

EFFECTS OF GLUTAMINE ON 
ANTIOXIDANTS SYSTEMS AND HEPATIC
DETOXIFICATION IN RATS: INFLUENCE 

OF FORMULATION

Abstract

Goals: The goal of this study is to assess the effect that
supplementing parenteral diets with L-glutamine or
with L-alanyl-L-glutamine has on the balance of oxi-
dants/antioxidants in the liver and on detoxification sys-
tems mediated by P-450 cytochrome in rats.

Material and methods: Central catheters were inser-
ted in the animals (n = 60) and they were randomly as-
signed to one of the following groups: a control group
(C) with oral feeding and I.V. infusion of saline solution,
a total parenteral nutrition group without glutamine
(TPN without GLN), a parenteral nutrition group with
glutamine supplement (TPN GLN), and a total parente-
ral nutrition group with a supplement of alanine-gluta-
mine dipeptide (20 g/L) (TPN ALA-GLN). The parenteral
nutrition provided was all isocaloric and isonitrogena-
ted, and the infusions were administered at a speed of
2 ml/h over 5 days.

Results: In the animals of the group without GLN, the
liver concentration of glutathione was reduced while the
levels of thiobarbituric acid reaction products (TBARS)
increased. Supplementing with either glutamine or ala-
nine-glutamine normalized the levels of glutathione but
the TBARS levels only fell in the group with the dipepti-
de. This effect was parallel to the partial recovery of the
antioxidant enzyme activities analyzed. The liver con-
centrations of P-450 cytochrome, P-450 cytochrome de-
pendent mono-oxygenases and the clearance of antipyri-
ne were not modified by the supplements of glutamine
or alanine-glutamine.

Conclusions: Our data suggest a greater protection
by alanine-glutamine supplements against the injury
produced by free radicals during TPN and the absence
of any effect with either glutamine or alanine-gluta-
mine supplements on the oxidative metabolism of the
liver.

(Nutr Hosp 2004, 19:73-82)

Key words: Parenteral nutrition. Alanine-glutamine.
Glutamine. Oxidative stress. Antioxidants and detoxifica-
tion systems. Rats.
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Introducción

La glutamina aunque es un aminoácido considera-
do como no esencial, juega un papel fundamental en
múltiples funciones metabólicas, actuando no sólo co-
mo precursor en la síntesis proteica, sino también co-
mo importante intermediario en numerosas vías meta-
bólicas. Tanto en estudios experimentales como
clínicos se ha demostrado que en situaciones de hiper-
catabolismo tales como la cirugía, el ayuno prolonga-
do, las quemaduras e infecciones, se produce una de-
ficiencia intracelular de glutamina junto con una
elevada pérdida muscular y pulmonar del aminoácido
y además lesiones del epitelio intestinal, comprobán-
dose la existencia de una relación directa entre el con-
tenido muscular de glutamina y la síntesis proteica.
La suplementación con glutamina mejora el balance
nitrogenado, aumenta la velocidad de síntesis proteica
y preserva la integridad de la mucosa 1. Por todo ello,
parece lógico considerar que la utilización de este
aminoácido en la nutrición clínica sea fundamental ya
que el mantenimiento de sus concentraciones intrace-
lulares promueve la conservación de la proteína mus-
cular y mejora la regulación de la homeostasis amino-
acídica 2.

Además, se han puesto de manifiesto diversos efec-
tos negativos cuando se produce una deficiencia en
glutamina, por lo que parece adecuada la suplementa-
ción con glutamina en el marco de la nutrición clínica
en pacientes malnutridos y estresados. La relación
existente entre metabolismo oxidativo y la dieta o la
reserva proteica corporal explica el interés del estudio
de los efectos de la adición de glutamina a las dietas
parenterales. Se ha demostrado que la nutrición pa-
renteral total, tanto en animales de experimentación
como en estudios clínicos, produce estrés oxidativo,
con disminución en la actividad de diversas enzimas
antioxidantes 3.

Las enfermedades críticas se asocian con depleción
hepática, muscular y plasmática de glutatión, lo que
reduce la capacidad antioxidante y produce daño oxi-
dativo 4. La glutamina al ser un eficaz precursor del
glutatión puede contribuir a la protección de la fun-
ción hepática. Además, dado que la reserva proteica
corporal y los niveles de aminoácidos de la dieta jue-
gan un importante papel en los sistemas de destoxifi-
cación hepática 5, 6 es interesante estudiar los efectos
de la suplementación con glutamina sobre el metabo-
lismo oxidativo hepático y sobre las actividades mo-
nooxigenasas citocromo P-450 dependientes.

La utilización de la glutamina como sustrato nutri-
cional está limitada por su pobre solubilidad acuosa y
su inestabilidad térmica, lo que impide que pueda ser
esterilizada por calor. Estas características obligan a
su preparación extemporánea. El desarrollo del dipép-
tido L-alanina-L-glutamina ha supuesto un avance en
la terapéutica nutricional al permitir suministrar gluta-
mina de una manera eficaz y segura por ser estable (se
puede esterilizar por calor) y muy soluble. Diferentes

estudios muestran que este dipéptido se hidroliza y li-
bera glutamina por medio de las peptidasas libres 7, 8.

El objetivo de nuestro trabajo es estudiar los efectos
de la suplementación de las nutriciones parenterales
con glutamina y con el dipéptido alanina-glutamina so-
bre la capacidad antioxidante hepática y sobre el siste-
ma de destoxificación mediado por el citocromo P-450
en la rata. Además compararemos de ambos sustratos
sus efectos positivos y/o negativos sobre el funcionalis-
mo hepático, fundamentales para decidir su utilización.

Material y métodos

Animales y proceso experimental

Para la realización de este trabajo se han utilizado
ratas macho de raza Wistar (Charles River, Barcelo-
na), de pesos comprendidos entre 220-260 g. Las con-
diciones de fotoperíodo (12 horas de luz/12 horas de
oscuridad), de temperatura (22 ºC) y humedad (45-
55%) se mantuvieron constantes durante todo el pe-
ríodo que duró el proceso experimental. Todos los
procedimientos experimentales con los animales se
realizaron de acuerdo con las normativas Europea
(EUCD 86/609/EEC) 9 y Española (RD 223/1998) 10 y
siguiendo las indicaciones de la Guide for Care and
Use of Laboratory Animals 11, utilizadas de forma ruti-
naria en nuestro laboratorio.

Antes de iniciar el procedimiento experimental, to-
dos los animales fueron aclimatados durante 24 horas
en jaulas metabólicas con libre acceso al agua y al
pienso comercial (Purina Chow A03, Panlab Ltd, Bar-
celona). Transcurrido este período se inició el proce-
dimiento quirúrgico.

El proceso se iniciaba con la anestesia del animal
con pentobarbital sódico (50 mg/kg i.p.). Se disecaba la
vena yugular derecha donde se introducía un catéter
central de silicona (Silastic DE 1,19 mm; DI 0,64 mm:
Dow Corning, Midland, USA) para la administración
de las diferentes soluciones a infundir. El catéter se tu-
nelizaba subcutáneamente hasta la región subescapular
para su exteriorización. Se introducia en un muelle pro-
tector que se fijaba próximamente a la piel interescapu-
lar por medio de un botón de acero inoxidable y se co-
nectaba distalmente a un aparato giratorio (“swivel”)
que permitía la conexión con la bomba de perfusión
continua de la solución a infundir así como el libre mo-
vimiento del animal dentro de la jaula metabólica. Una
vez concluida la operación quirúrgica se colocaba a los
animales en las jaulas de metabolismo, fijando el apa-
rato giratorio en la parte superior de las mismas y co-
nectándolo a una bomba de infusión continua (B.
Braum, perfusor secura P), a través de la que se infun-
dieron las diferentes soluciones de nutrición parenteral.

Los animales se distribuyeron de forma aleatoria en
cuatro grupos experimentales (n = 15 animales por
grupo):

Grupo C: grupo de animales control que recibían
por vía central y en perfusión continua suero salino
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isotónico y con libre disposición al pienso comercial
(valor calórico 2.660 Kcal/Kg).

Grupo NPT sin GLN: animales que recibían por vía
central y en perfusión continua NPT sin glutamina.

Grupo NPT GLN: animales que recibían por vía
central y en perfusión continua NPT suplementada
con L-glutamina.

Grupo NPT ALA-GLN: animales que recibían por
vía central y en perfusión continua NPT con suple-
mento del dipéptido alanina-glutamina.

La velocidad inicial de perfusión durante el pri-
mer día después de la operación fue de 1 ml/h para
evitar la subida brusca de la glucemia y permitir la
adaptación del animal a las condiciones experimen-
tales, pasando posteriormente a una velocidad de in-
fusión de 2,0 ml/h 12, 13. Las condiciones indicadas se
mantenían durante 5 días. Transcurrido este tiempo
se sacrificaban los animales. Con objeto de evitar la
posible influencia de las variaciones circadianas 14 to-
dos los animales fueron sacrificados a la misma hora
del día.

Utilizando la misma técnica quirúrgica descrita an-
teriormente se disecaba la carótida, introduciendo en
ella un catéter por el que se recogían las muestras de
sangre que posteriormente se centrifugaban a 3.500
rpm, 4 ºC durante 15 minutos y el plasma se congela-
ba a –20 ºC. El hígado se fraccionaba en porciones de
un 1 g y se congelaban a –80 ºC.

Nutriciones parenterales totales

Las nutriciones parenterales fueron preparadas en
el día de la cateterización en campanas de flujo lami-
nar horizontal para mantener una esterilidad total y
eran almacenadas posteriormente hasta el inicio de la
perfusión a 4 ºC. Las NPT eran isocalóricas e isonitro-
genadas y sólo se diferenciaban en la composición de
aminoácidos no esenciales proporcionando una canti-
dad similar de calorías/día a la dieta con pienso están-
dar (tabla I).

Métodos analíticos

Las muestras de hígado se homogeneizaron, sobre
hielo, en una solución de 250 mM de manitol, 70 mM
de sacarosa y 2 mM de ácido etilen-diaminotetra acé-
tico (pH 7,4). El homogeneizado se centrifugó a 4 ºC
y 750 g durante 15 min separando el pellet del núcleo,
eritrocitos y restos celulares. El sobrenadante resul-
tante de centrifugar el homogenado hepático a 12.000g
se centrifugó de nuevo a 105.000g durante 60 min, 
el pellet microsomal se resuspendió en Tris-HCI 
(100 mM, pH 7,4), ácido etilen-diaminotetraacético
(10 mM) y glicerol 20% (w/v); constituyendo el so-
brenadante la fracción citosólica. Las fracciones mi-
crosomal y citosólica se congelaban a -80 ºC hasta el
momento del análisis.

La concentración de citocromo P-450 se determinó
midiendo las diferencias de absorbancia entre la
muestra de microsomas hepáticos reducida con ditio-
nita sódica burbujeando con monóxido de carbono 15.
La actividad anilina hidroxilasa microsomal era deter-
minada mediante la formación de p-aminofenol a
partir de la anilina 16. La aminopirina desmetilasa mi-
crosomal se analizó por la determinación de formal-
dehído formado 17.

La superóxido dismutasa se determinó según el mé-
todo de Misra y Fridovich 18. La actividad catalasa fue
medida por el método de Chance y Machley 19. El aná-
lisis de la glutatión peroxidasa se realizó según el mé-
todo de Flohe y Guntzler 20 usando el hidroperóxido de
cumeno como sustrato. El glutatión hepático se deter-
minó por fluorimetría según el método de Hissin y
Hill 21 Los productos de reacción del ácido tiobarbitú-
rico (TBARS) fueron determinados en homogeneiza-
do hepático según el método de Buege y Aust 22. La
concentración de proteínas se calculó según el método
de Lowry y cols.23 usando albúmina bovina como pa-
trón.

Tratamiento estadístico

Para la expresión de los resultados se calculó la me-
dia y el error estándar de la media (EEM). La signifi-
cación de la diferencia entre las medias de los diferen-
tes grupos se calculó por aplicación del test ANOVA
y seguidamente por el test de Newman-Keuls. La dife-
rencia fue considerada significativa cuando p < 0,05.

Resultados

El primer parámetro determinado fue el peso cor-
poral. Se puede destacar como resultado más signifi-
cativo la disminución significativa del peso corporal
en los animales de los tres grupos con NPT (sin GLN,
GLN y ALA-GLN) respecto al grupo control (C) (ta-
bla II).

La concentración hepática del glutatión, antioxi-
dante endógeno fundamental, fue significativamente
más baja en el grupo NPT sin GLN tanto frente al gru-
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Tabla I
Nutrientes suministrados diariamente por NPT (g/L)

NPT NPT NPT
sin GLN GLN ALA-GLN

Glucosa 160 160 160
Lípidos 28 28 28
Aminoácidos Estándar 42,5 27,5 22,5
Glutamina - 15 -
Alanina Glutamina - - 20
Nitrógeno 9,6 9,6 9,6
Calorías 102 102 102
Multielectrolitos (mEq) 237 237 237
Multivitaminas (ml) 1 1 1

NPT sin GLN: nutrición parenteral sin suplemento de glutamina.
NPT GLN: nutrición parenteral con suplemento de L-glutamina.
NPT ALA-GLN: nutrición parenteral con suplemento de alanina
glutamina.



po control (p < 0,05) como frente a los grupos con su-
plementación con glutamina (NPT GLN y NPT ALA-
GLN, p < 0,05) (tabla III, fig. 1). Estos resultados se
acompañaron de una mayor concentración de los pro-
ductos de reacción del ácido tiobarbitúrico (TBARS),
indicativa de la existencia de peroxidación lipídica, en
los animales que recibían la NPT sin GLN (+25,66%)
y en los que recibían la NPT con GLN (+21,86) sien-
do en ambos casos la diferencia estadísticamente sig-
nificativa (p < 0,05). Sólo el grupo de NPT con ALA-
GLN mantuvo unos niveles semejantes al grupo
control (tabla III, fig. 2).

Los animales que recibieron las NPT sin GLN,
GLN y ALA-GLN mostraron una disminución en 
la actividad de la enzima superóxido dismutasa
(–49,4%, –50,3% y –45,6%, respectivamente) con
una diferencia frente al grupo control estadísticamen-
te significativa pero sin mostrar diferencias entre los

distintos grupos experimentales de NPT. La actividad
catalasa disminuyó significativamente en los grupos
de NPT sin GLN y GLN (–38,67% y –36,79%, res-
pectivamente); sin embargo, en el grupo NPT con
ALA-GLN se mantuvo en los niveles del grupo con-
trol mostrando un incremento significativo respecto al
grupo NPT sin GLN (tabla III, fig. 3). La actividad de
la enzima glutatión peroxidasa permanecía sin cam-
bios en los grupos de NPT respecto al grupo control
(tabla III).

En cuanto a los resultados obtenidos a nivel mito-
condrial observamos un aumento significativo en la
actividad enzimática GPx en el grupo sin GLN, sin
que existieran diferencias significativas en la activi-
dad SOD entre los diferentes grupos (tabla IV). Igual-
mente puede observarse que la concentración mito-
condrial de los productos de reacción del ácido
tiobarbitúrico (TBARS) aumentaron significativa-
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Tabla II
Variación en el peso corporal

C sin GLN GLN ALA-GLN

Peso inicial (g) 242,06 ± 2,12 240,00 ± 2,51 241,82 ± 2,53 243,44 ± 4,30
Peso final (g) 247,76 ± 3,75 215,00 ± 4,09 223,64 ± 3,80 227,44 ± 3,28
Variación del peso (%) +2,36 ± 1,22 –10,46 ± 1,15* –7,52 ± 0,99*# –6,57 ± 1,14*#

Valores medios ± EEM de 15 ratas. * p < 0,05 respecto a C. # p < 0,05 respecto a sin GLN.

Tabla III
Concentración hepática de glutatión, TBARS y actividades enzimáticas citosólicas

C sin GLN GLN ALA-GLN

Glutatión (µmol/gh) 2,60 ± 0,18 2,04 ± 0,14* 2,57 ± 0,19 2,77 ± 0,20#

TBARS (nmol/mgp) 16,8 ± 0,5 22,6 ± 1,4* 21,5 ± 0,9* 13,8 ± 0,6*#&

SOD (nmol/min.mgp) 36,4 ± 7,3 18,4 ± 3,1* 18,1 ± 5,1* 19,8 ± 4,4*
GPx (nmol/min.mgp) 591 ± 55 543 ± 65 532 ± 82 582 ± 66
CAT (nmol/min.mgp) 106 ± 11 65 ± 13* 67 ± 6* 103 ± 14#&

Valores medios ± EEM de 15 ratas. * p < 0,05 respecto a C. # p < 0,05 respecto a sin GLN. & p < 0,05 respecto a GLN.
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Fig. 1.—Concentración hepática de glutatión. Valores medios
± EEM de 15 ratas. * p < 0,05 respecto a C. # p < 0,05 respec-
to a sin GLN.
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Fig. 2.—Concentración hepática de productos de reacción del
ácido tiobarbitúrico (TBARS). Valores medios ± EEM de 15
ratas. * p < 0,05 respecto a C. # p < 0,05 respecto a sin GLN. 
& p < 0,05 respecto a GLN.



mente en el grupo sin GLN frente al grupo control y
frente al grupo ALA-GLN (+12,44% y +20,04% res-
pectivamente; p < 0,05) y lo hicieron asimismo en el
grupo GLN frente al grupo ALA-GLN; p < 0,05) (ta-
bla IV, fig. 4).

En el presente estudio se han considerado, como pa-
rámetros orientativos del estado del sistema antioxi-
dante y de su adaptación a una situación de daño oxi-
dativo, las relaciones entre diversas actividades
antioxidantes citosólicas y la concentración de los pro-
ductos de reacción del ácido tiobarbitúrico (TBARS)
(tabla V). Las relaciones entre las correlaciones de las
tres enzimas antioxidantes frente a los TBARS dismi-
nuyeron significativamente respecto al grupo C y al
grupo de NPT con ALA-GLN tanto en el grupo NPT
sin GLN como en el grupo NPT con GLN (tabla V).

Respecto al efecto de las diferentes nutriciones so-
bre el sistema de monooxigenasas dependientes del
citocromo P-450, que es representativo de las reaccio-
nes destoxificadoras de fase I, nuestros resultados

muestran la existencia de una disminución significati-
va de las concentraciones del citocromo P-450 respec-
to al grupo control tan sólo en el grupo sin GLN
(–22,58%; p < 0,05). También podemos observar que
no existieron diferencias significativas en las activida-
des de las monooxigenasas dependientes del citocro-
mo P-450 determinadas (anilina hidroxilasa y amino-
pirina desmetilasa) (tabla VI).

Tampoco detectamos la existencia de diferencias
significativas en el aclaramiento de antipirina entre
los 4 grupos experimentales. Sin embargo, en el grupo
de NPT sin GLN puede observarse una tendencia ha-
cia la disminución en dicho aclaramiento (tabla VI).

Discusión

Estrés oxidativo y sistemas antioxidantes

El glutatión es uno de los más importantes antioxi-
dantes del organismo por lo que su disminución origi-
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Fig. 3.—Actividad enzimática citosólica catalasa. Valores me-
dios ± EEM de 15 ratas. * p < 0,05 respecto a C. # p < 0,05
respecto a sin GLN. & p < 0,05 respecto a GLN.
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Fig. 4.—Concentración mitocondrial de productos de reacción
del ácido tiobarbitúrico (TBARS). Valores medios ± EEM de
15 ratas. * p < 0,05 respecto a C. # p < 0,05 respecto a sin
GLN.  & p < 0,05 respecto a GLN.

Tabla IV
Actividades enzimáticas y concentración de TBARS mitocondriales

C sin GLN GLN ALA-GLN

SOD (nmol/min.mgp) 0,95 ± 0,11 1,13 ± 0,08 1,07 ± 0,18 0,92 ± 0,20
GPx (nmol/min.mgp) 142 ± 20 203 ± 22* 109 ± 23# 117 ± 11#

TBARS (nmol/mgp) 20,7 ± 1,4 23,3 ± 0,6* 21,9 ± 1,1& 19,1 ± 1,2#

Valores medios ± EEM de 15 ratas. * p < 0,05 respecto a C. # p < 0,05 respecto a sin GLN. & p < 0,05 respecto a ALA-GLN.

Tabla V
Relación entre las enzimas antioxidantes y la concentración de TBARS

C sin GLN GLN ALA-GLN

CAT/TBARS 7,10 ± 1,40 4,30 ± 0,97* 3,09 ± 0,34* 6,40 ± 0,90#&

GPx/TBARS 39,11 ± 5,11 26,96 ± 3,16* 25,16 ± 4,78* 39,61 ± 5,40#&

SOD/TBARS 2,11 ± 0,50 0,91 ± 0,18* 0,77 ± 0,26* 1,40 ± 0,30#&

Valores medios ± EMM de 15 ratas. * p < 0,05 respecto a C. # p < 0,05 respecto a sin GLN. & p < 0,05 respecto a GLN.



na una menor capacidad antioxidante de los tejidos.
La disminución en la capacidad antioxidante se asocia
con el desarrollo de enfermedades graves y otras si-
tuaciones tales como intoxicaciones, diabetes, sepsis,
procesos inflamatorios del pulmón, enfermedades co-
ronarias, cáncer y estados de inmunodeficiencia 24; por
ello, los precursores del glutatión se están convirtien-
do en una alternativa farmacológica importante en el
tratamiento de muchas enfermedades 25. El principal
inconveniente del glutatión, como molécula terapéuti-
ca, es la necesidad de administrarlo en forma de pre-
cursores asimilables. La glutamina se considera el
más importante y eficaz precursor dado que es trans-
portada fácilmente dentro de la célula donde está dis-
ponible para la síntesis del glutatión 26-28.

Se ha demostrado previamente que la administra-
ción de una nutrición parenteral suplementada con
glutamina protege al organismo del daño originado
por radicales libres, efecto que probablemente sea de-
bido al mantenimiento de los niveles de glutatión en
los diversos órganos 26-30.

La suplementación con el dipéptido de glutamina
protege la función hepática y mejora la supervivencia
durante la lesión hepática inducida por dosis normales
e incluso tóxicas de fármacos como el paracetamol o
agentes citostáticos como el 5-fluoracilo 31. Igualmen-
te se ha demostrado que la suplementación con gluta-
mina protege la función hepática, actuando cómo pro-
filáctico de la enfermedad veno-oclusiva hepática
(complicación de la terapia con altas dosis de citostá-
ticos para el trasplante de médula) y cuyo origen es al
parecer la producción de radicales libres que ocluyen
el flujo hepático como consecuencia de un descenso
de determinados antioxidantes, incluyendo el glu-
tatión 32, 33. También se ha demostrado este efecto pro-
tector a nivel gastro-intestinal, dado que el mante-
nimiento de los niveles de glutatión, gracias a la 
suplementación con glutamina, evita el daño gástrico
inducido por el pH ácido del estómago 34; también pro-
tege frente a lesiones que se producen durante la re-
vascularización de un tejido previamente isquémico
en procesos quirúrgicos, revascularización coronaria
como el bypass aorto-coronario, trasplante de órga-
nos, etc.35.

Nuestros resultados indican que la NPT en la rata
produce estrés oxidativo. Muestra de ello es el incre-

mento en la producción de radicales libres, como se
confirma por el aumento en la concentración de
TBARS y la disminución del glutatión hepático, con
un desplazamiento en el equilibrio oxidante/antioxi-
dante a favor del primero y por lo tanto estrés oxidati-
vo y peroxidación lipídica. La suplementación con di-
péptido de glutamina recupera los valores de glutatión
y disminuye la concentración de TBARS.

Entre las defensas antioxidantes que tienen las cé-
lulas de los mamíferos frente a los radicales libres,
además del glutatión, podemos destacar las activida-
des enzimáticas superóxido dismutasa (SOD), catala-
sa (CAT) y glutatión peroxidasa (GPx) 36. Esta serie de
actividades enzimáticas realizan su función conjunta
y escalonadamente para eliminar los intermediarios
reactivos de oxígeno. Según los datos de nuestros ex-
perimentos, la actividad SOD citosólica disminuyó en
los tres grupos con NPT, lo que indica una disminu-
ción de la capacidad de inactivación del anión super-
óxido que permite a este anión reaccionar con el peró-
xido de hidrógeno generando el radical hidroxilo
(reacción de Haber Weis), principal responsable de la
peroxidación lipídica. Estos datos junto al aumento de
los niveles de TBARS en los grupos con NPT sin
GLN y GLN indicarían la existencia de estrés oxidati-
vo en dichos grupos. Sin embargo, la actividad SOD
mitocondrial no experimentó modificaciones en nin-
guno de los tres grupos experimentales respecto al
grupo control.

En nuestros resultados observamos cómo no hay
variación de la actividad GPx citosólica en ninguno
de los tres grupos experimentales frente al grupo con-
trol y, por lo tanto, no parece existir una disminución
de la capacidad para degradar el peróxido de hidroge-
no y otros hidroperóxidos orgánicos por lo que no pa-
rece existir potenciación de los efectos del estrés oxi-
dativo. Sin embargo, nuestros datos indican que la
NPT en la rata origina una disminución significativa
de la actividad CAT que se recupera al suplementar la
nutrición con el dipéptido de glutamina sin que tenga
lugar tal recuperación en los animales de los grupos
con NPT sin GLN y GLN donde se observó una mar-
cada disminución de la actividad catalasa. El incre-
mento producido por la GLN sobre la actividad CAT
tiene trascendencia ya que esta enzima es parte del
sistema primario de defensa contra los radicales libres
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Tabla VI
Concentración microsómica hepática de citocromo P-450, actividades de monooxigenasas dependientes

del citocromo P-450 y aclaramiento de antipirina

C sin GLN GLN ALA-GLN

Citocromo P-450 (nmol/mgp) 0,31 ± 0,03 0,24 ± 0,03* 0,26 ± 0,04 0,28 ± 0,02
Anilina hidroxilasa (nmol/min.mgp) 1,98 ± 0,35 2,13 ± 0,49 2,28 ± 0,33 1,82 ± 0,28
Aminopirina desmetilasa (pmol/min.mgp) 0,18 ± 0,05 0,16 ± 0,05 0,14 ± 0,03 0,13 ± 0,04
Aclaramiento de antipirina (ml/min.kg) 0,44 ± 0,03 0,40 ± 0,02 0,42 ± 0,03 0,43 ± 0,02

Valores medios ± EEM de 15 ratas. * p < 0,05 respecto a C.



y aunque se considera que es el ciclo redox del gluta-
tión la mayor fuente de protección para los niveles
moderados-altos de estrés oxidativo, la catalasa pare-
ce ser más importante a la hora de proteger contra el
estrés oxidativo grave. En este sentido, comparando
las tres actividades enzimáticas antioxidantes estudia-
das, se ha indicado que cuando existe una inhibición
de la GPx o de la CAT se produce una gran toxicidad
por daño oxidativo, mientras que si sólo se inhibe la
actividad SOD este daño es mucho menor 37.

En nuestros resultados observamos una falta de
uniformidad en las variaciones que experimentan las
actividades enzimáticas analizadas; dichas alteracio-
nes pueden deberse a diferentes mecanismos, aunque
las situaciones de estrés oxidativo y el incremento en
los radicales libres puede explicar dichos cambios.
Así, se ha indicado que la actividad SOD se inhibe
por el peróxido de hidrógeno 38 o por la sobreproduc-
ción del anión superóxido que conduciría a la inacti-
vación enzimática 39; a su vez la CAT y la GPx se inhi-
ben por iones superóxido 40. 

La mitocondria es una fuente importante de inter-
mediarios reactivos de oxígeno promoviendo el desa-
rrollo de estrés oxidativo. En nuestro trabajo los resul-
tados a nivel mitocondrial muestran una actividad
GPx muy activada en el grupo con NPT sin GLN lo
que podría indicar una mayor producción de peróxido
de hidrógeno y, por lo tanto, un mayor daño por radi-
cales libres. En el grupo ALA-GLN la actividad GPx
presenta valores similares al grupo control. Este pre-
sumible menor daño oxidativo podría confirmarse por
el menor aumento de los TBARS detectado en el gru-
po suplementado con el dipéptido respecto a los otros
grupos de NPT.

Se han utilizado diversas correlaciones como índi-
ces de estrés oxidativo. Éstas pueden orientar no sólo
sobre el estado de las enzimas antioxidantes sino tam-
bién sobre sus posibles mecanismos adaptativos en
una situación de daño oxidativo 41. En nuestro trabajo
hemos relacionado diversas actividades enzimáticas
frente a los TBARS 42 y observamos unas correlacio-
nes inversas y significativas bastante claras entre la
peroxidación lipídica y la disminución de las activi-
dades enzimáticas, manteniéndose los resultados
CAT/TBARS y GPx/TBARS del grupo ALA-GLN
con valores muy similares al grupo control y con va-
lores significativamente diferentes de los obtenidos en
los grupos con NPT sin GLN y GLN. Otros autores
encuentran correlaciones similares en patologías he-
páticas en las que se encuentra involucrado el daño
originado por radicales libres 42.

En resumen, nuestros resultados indican la existen-
cia de un daño oxidativo causado por la nutrición pa-
renteral total como se deduce de los valores de las 
diferentes correlaciones entre las actividades enzimá-
ticas y las concentraciones de TBARS, así como de la
disminución significativa de las actividades SOD ci-
tosólicas en los tres grupos con NPT respecto al grupo
control. Sin embargo, observamos menor daño oxida-

tivo en el grupo con NPT ALA-GLN como lo refleja
el hecho de que los animales de este grupo presenta-
ron concentraciones hepáticas significativamente su-
periores de glutatión (GSH) respecto a los animales
que recibieron las otras nutriciones. Dado que el glu-
tatión es el principal antioxidante no enzimático del
organismo 43, cabría esperar un índice de peroxidación
lipídica menor, lo que se confirmó por el hecho de
que las concentraciones hepáticas de TBARS fueron
significativamente menores en el grupo suplementado
con el dipéptido que en los otros dos grupos con nutri-
ción parenteral (sin GLN y GLN). Estos datos se con-
firman también a nivel mitocondrial ya que las activi-
dades SOD, GPx y TBARS del grupo con NPT
ALA-GLN se mantienen en valores similares al grupo
control.

Nuestros datos coinciden en gran medida con los
resultados obtenidos por otros autores que investigan
terapias con sustancias antioxidantes (tales como áci-
do ascórbico, melatonina, catequina y quercitina) co-
mo protectores del estrés oxidativo. En dichos estu-
dios se indica que la eficacia de un tratamiento
antioxidante se comprueba por el incremento de los
niveles de glutatión unido a una disminución de los
TBARS así como por el incremento en mayor o me-
nor medida de las tres principales actividades enzimá-
ticas CAT, GPx y SOD 44, 45; si bien no existe una uni-
formidad de opiniones en lo que respecta a qué
criterios deben ser necesarios para hablar de estrés
oxidativo. Así, en otros estudios no se detectan au-
mentos de la SOD pero si de CAT y GPx, explicando
estos resultados como un aumento compensador ante
la excesiva producción de EROs 46; mientras que en
otros trabajos sólo valoran el incremento de la activi-
dad CAT como principal factor para evitar el daño
oxidativo 47.

Nuestros datos parecen demostrar la importancia
que tiene la suplementación con glutamina al mante-
ner, al menos parcialmente, la capacidad antioxidante
enzimática ya que en otros trabajos con modelos simi-
lares con nutrición parenteral total de composición es-
tándar se detectan unas disminuciones marcadas de
las tres actividades enzimáticas citosólicas SOD, GPx
y CAT 48.

En conjunto, los resultados del presente estudio su-
gieren que los cambios producidos en los niveles de
glutatión, actividad catalasa y los valores de TBARS,
significativamente alterados por la nutrición parente-
ral total, no se diferencian significativamente respecto
a los valores normales tras la suplementación con di-
péptido de glutamina, por lo que actúa como un agen-
te antioxidante y debería por tanto incorporarse al ar-
senal terapéutico. De hecho, se ha demostrado la
eficacia de sustancias antioxidantes, como es el caso
de N-acetílcisteína, en el tratamiento de enfermedades
originadas por radicales libres ya que aumenta las
concentraciones hepáticas de glutatión y disminuye la
peroxidación lipídica, como se ha comprobado en el
tratamiento del síndrome de distrés respiratorio agu-
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do, la intoxicación por paracetamol y el tratamiento
de la obstrucción biliar 49. Otros ejemplos de capaci-
dad antioxidante son el tratamiento preventivo con al-
fa-tocoferol y vitamina C previo a los trasplantes he-
páticos y renales 50.

Citocromo P-450 y aclaramiento de antipirina

Diferentes estudios experimentales han demostrado
que la oxidación microsomal de xenobióticos está dis-
minuida en animales con deficiencia de proteínas y
que esta reducción de la actividad oxidativa se recu-
pera después de una dieta hiperproteica 3. El metabo-
lismo de la antipirina puede ser modificado por dietas
ricas en carbohidratos y proteínas 51; experimentos
realizados en humanos han demostrado que los nive-
les de aminoácidos administrados parenteralmente,
sin cambiar la cantidad de calorías recibidas, pueden
modificar el metabolismo de la antipirina 6.

La composición de la NPT es uno de los principales
factores que pueden influir en el metabolismo oxidati-
vo hepático. Así, los estudios clínicos en humanos
coinciden, en general, en detectar una capacidad oxi-
dativa hepática menor cuando las infusiones se reali-
zan exclusivamente a base de glucosa. Uno de los pri-
meros autores en describirlo fue Burgess y cols., pues
en sus resultados comprobaron cómo los pacientes
que recibían exclusivamente carbohidratos como
fuente calórica tenían un aclaramiento de antipirina
más bajo, independientemente de la cantidad de calo-
rías proporcionadas. Sin embargo, el grupo que reci-
bía una NPT compuesta por carbohidratos y lípidos
mostró un aclaramiento de antipirina similar al con-
trol 52. 

Otro estudio importante en este sentido es el reali-
zado por Jorquera y cols. con una variedad de NPT, la
nutrición periférica hipocalórica (compuesta por ami-
noácidos y glucosa) en el que se ha comprobado un
incremento del aclaramiento de antipirina en los pa-
cientes que la recibían con respecto a los pacientes
control que se mantenían con sueroterapia convencio-
nal 5. Ambos estudios demuestran la sensibilidad del
metabolismo microsomal hepático a regímenes de
NPT diferentes con lo que esto supone para la eficacia
y/o toxicidad de muchos agentes terapéuticos.

En nuestro estudio, se determinaron las actividades
monooxigenasas representativas de las principales fa-
milias de citocromo P-450. Se detectó una disminu-
ción significativa en el contenido total de citocromo
P-450 hepático en el grupo con NPT sin GLN, no en-
contrándose diferencias de los grupos suplementados
con glutamina respecto al grupo control. Estos resul-
tados sugirieren que la influencia sobre el metabolis-
mo oxidativo hepático de la NPT se relaciona no so-
lamente con las concentraciones totales de los
aminoácidos administrados sino también con la clase
específica de los mismos. La medición de la capaci-
dad oxidativa hepática mediante una técnica in vivo
como es el aclaramiento de la antipirina del plasma

parecen apuntar en la misma dirección ya que se ob-
servó una disminución del aclaramiento en el grupo
con NPT sin GLN, aunque posiblemente debido al ta-
maño muestral no se alcanzó la significación estadís-
tica.

Otros autores han evaluado el efecto que tiene la
nutrición parenteral sobre el metabolismo de fase I en
ratas, encontrando una reducción en el contenido he-
pático del citocromo P-450 48. Dichos autores explican
este efecto en base a una alteración en la composición
lipídica de la membrana del retículo endoplasmático
hepático. Igualmente se ha demostrado que las con-
centraciones de citocromo P-450 tienden a recuperar
sus valores normales tras el tratamiento con glutatión,
restaurándose el daño lipídico de dichas membranas 53.

Como comentamos previamente, en nuestro estudio
encontramos una reducción significativa de la con-
centración del citocromo P-450 en el grupo con NPT
sin GLN respecto al grupo control, algo que no se
produjo en los otros grupos experimentales. Este re-
sultado podría deberse a que la glutamina es el mejor
precursor del glutatión. La disminución del contenido
hepático del citocromo P-450 junto con el aumento de
la actividad anilina hidroxilasa son utilizados por al-
gunos autores como marcadores de hepatotoxicidad y
de disminución en la capacidad metabolizadora hepá-
tica 54, resultados que se asemejan a los datos obteni-
dos en el grupo con NPT sin GLN en nuestro estudio.

Muy recientemente se ha descrito que la NPT du-
rante 6 a 7 días de tratamiento, puede afectar al cito-
cromo P-450 disminuyendo su actividad, afectando
sobre todo a la isoenzima CYP3A, actividad muy im-
portante ya que es la encargada de la metabolización
del mayor número de fármacos. La suplementación de
la NPT con glutamina era capaz de prevenir dicha dis-
minución 55. Una posible explicación para que nues-
tros resultados no sean tan significativos podría ser
que la duración del tratamiento fue menor.

Los datos recogidos en el presente estudio parecen
indicar que el efecto de la nutrición parenteral total
sobre las enzimas metabolizadoras de fármacos puede
alterar la capacidad del hígado de biotransformar fár-
macos y otros xenobióticos dependiendo de los ami-
noácidos aportados. Los pacientes sometidos a nutri-
ción parenteral están con frecuencia críticamente
enfermos, precisando de polifarmacoterapia para sus
procesos de base. En estas circunstancias, una nutri-
ción parenteral que no altere el metabolismo oxidati-
vo evitaría posibles efectos adversos no previstos al
no modificar los niveles plasmáticos de los fármacos,
lo que incidiría en menores interacciones medicamen-
tosas.

Así pues, en el presente estudio la disminución del
contenido total de citocromo P-450 en el grupo de
NPT sin GLN parece indicar una disminución parcial
de la capacidad oxidativa hepática que puede ser re-
vertida suplementando la NPT con glutamina y, por
tanto, alterar en menor medida el metabolismo oxida-
tivo hepático.
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L-glutamina en comparación con el dipéptido

El hecho de que en nuestro estudio la suplementa-
ción con glutamina, ya sea como tal o como dipépti-
do, haya originado una pérdida de peso similar en los
dos grupos parece confirmar los datos obtenidos por
otros autores en el sentido de no encontrar diferencias
en el estado nutricional al suplementar las NPT con
uno u otro producto 56, 57.

En cuanto a los efectos sobre el metabolismo oxi-
dativo hepático observamos que ambas sustancias se
comportan de modo similar al no interferir en el mis-
mo. Sin embargo, en lo que respecta al sistema anti-
oxidante, nuestros datos indican que aunque tanto la
L-alanina-L-glutamina como la glutamina normalizan
la concentración de glutatión, sólo el dipéptido redujo
los niveles de TBARS. Igualmente, tanto la suple-
mentación con el dipéptido como con la glutamina in-
crementaron diferentes enzimas antioxidantes pero
sólo el primero incrementó de una manera significati-
va la actividad catalasa lo que le permitiría ser más
eficaz en la eliminación de EROs.

Nuestros datos sugieren que las formulaciones pa-
renterales que contienen el dipéptido L-alanina-L-glu-
tamina protegen mejor contra los radicales libres que
las que contienen únicamente glutamina y, por lo tan-
to, todas estas características le convierten en la pri-
mera elección para la preparación de nutriciones su-
plementadas con glutamina.
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Abstract

Background and Aims: No gold standard exists for nu-
tritional screening/assessment. This cross-sectional
study aimed to collect/use a comprehensive set of clini-
cal, anthropometric, functional data, explore interrela-
tions, and derive a feasible/sensitive/specific method to
assess nutritional risk and status in hospital practice.
Patients and Methods: 100 surgical patients were evalua-
ted, 49M:51F, 55 ± 18.9(18-88) years. Nutritional risk
assessment: Kondrup’s Nutritional Risk Assessment,
BAPEN’s Malnutrition Screening Tool, Nutrition Scree-
ning Initiative, Admission Nutritional Screening Tool.
Nutritional status: anthropometry categorised by Body
Mass Index and McWhirter & Pennington criteria, re-
cent weight loss > 10%, dynamometry, Subjective Glo-
bal Assessment. Results: There was a strong agreement
between all nutritional risk (k = 0.69-0.89, p < 0.05) and
between all nutritional assessment methods (k = 0.51-
0.88, p ≤ 0.05) except for dynamometry. Weight loss >
10% was the only method that agreed with all tools (k =
0.86-0.94, p ≤ 0.05), and was thereafter used as the stan-
dard. Kondrup’s Nutritional Risk Assessment and Ad-
mission Nutritional Screening Tool were unspecific but
highly sensitive (≥ 95%). Subjective Global Assessment
was highly sensitive (100%) and specific (69%), and was
the only method with a significant Youden value (0.7).
Conclusions: Kondrup’s Nutritional Risk Assessment
and Admission Nutritional Screening Tool emerged as
sensitive screening methods; the former is simpler to
use, Kondrup’s Nutritional Risk Assessment has been
devised to direct nutritional intervention. Recent unin-
tentional weight loss > 10% is a simple method whereas
Subjective Global Assessment identified high-risk/un-
dernourished patients.

(Nutr Hosp 2004, 19:83-88)

Key words: Malnutrition. Nutritional risk. Nutritional
status. Screening. Surgical patients. Hospital.

EVALUACIÓN DEL RIESGO Y DEL ESTADO
NUTRICIONAL DE LOS PACIENTES

QUIRÚRGICOS: UN PROBLEMA ENTRE
OTROS MUCHOS

Resumen

Fundamento y objetivos: no hay ninguna referencia para
el cribado o la evaluación nutricional. En este estudio
transversal se trató de recoger o utilizar un conjunto am-
plio de datos clínicos, antropométricos y funcionales; ex-
plorar las interrelaciones y obtener un método factible,
sensible y específico para medir el riesgo y el estado nutri-
cional en la práctica hospitalaria. Pacientes y métodos: se
evaluó a 100 pacientes quirúrgicos, 49 varones y 51 muje-
res, 55 ± 18,9 (18-88) años. Evaluación del riesgo nutricio-
nal: evaluación del riesgo nutricional de Kondrup, instru-
mento de cribado de la malnutrición de BAPEN, iniciativa
para el cribado nutricional, instrumento para el cribado
nutricional al ingreso. Estado nutricional: la antropome-
tría se clasificó según el índice de masa corporal y los crite-
rios de McWhirter y Pennington, el adelgazamiento recien-
te > 10%, la dinamometría, y la evaluación general
subjetiva. Resultados: se observó una gran concordancia
entre todos los métodos de evaluación del riesgo nutricional
(κ = 0,69-0,89, p < 0,05) y entre todos los métodos de eva-
luación nutricional (κ = 0,51-0,88, p ≤ 0,05), salvo la dina-
mometría. El adelgazamiento > 10% fue el único método
que coincidió con todos los instrumentos (κ = 0,86-0,94, p ≤
0,05) y, por tanto, se utilizó como referencia. El instrumen-
to de evaluación del riesgo nutricional de Kondrup y el del
cribado de la nutrición en el momento del ingreso resulta-
ron inespecíficos pero muy sensibles (≥ 95%). La evalua-
ción subjetiva general resultó muy sensible (100%) y espe-
cífica (69%) y fue el único método con un valor
significativo de Youden (0,7). Conclusiones: la evaluación
del riesgo nutricional de Kondrup y el instrumento de cri-
bado nutricional durante el ingreso resultaron métodos
sensibles para el cribado; el primero resulta más sencillo;
la evaluación del riesgo nutricional de Kondrup se ha dise-
ñado para dirigir la intervención nutricional. El adelgaza-
miento reciente no intencionado > 10% supone un método
sencillo, mientras que la evaluación subjetiva general per-
mitió identificar a los pacientes de alto riesgo o desnutridos.

(Nutr Hosp 2004, 19:83-88)

Palabras clave: Malnutrición. Riesgo nutricional. Estado
nutricional. Cribado. Pacientes quirúrgicos. Hospital.
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Introduction

Malnutrition comprises any over or under-nutrition
disorder enticing changes in body composition and
functional capacity 1, 2. Disease-associated malnutrition
usually refers to undernutrition, a syndrome that wor-
sens patients’ well-being and prognosis, bearing increa-
sed overall costs1, 3. Hospital undernutrition, although re-
cognised as of clinical significance, still remains widely
undiagnosed/underestimated4, 5; nevertheless, the preva-
lence of malnutrition depends upon the criteria used sin-
ce nutritional status can be defined by multiple ways6, 7.

The lack of consensus on a reliable nutritional as-
sessment method drives away most attempts to inte-
grate nutrition evaluation in routine patient care; there
were already too many nutritional status assessment
tools only recently to include nutritional risk scree-
ning. In theory, nutritional screening would be simple
to use and allow early detection of patients who requi-
re and/or benefit from timely and cost-effective nutri-
tional intervention 8; others consider nutritional risk
screening as the first step to identify patients to be re-
ferred to full nutritional assessment and intervention
planning 9. Both approaches have limitations and so
far no attempt has been made to compare their perfor-
mance in the same cohort of patients. Therefore, the
goal of this cross-sectional study in surgical patients
was to test a comprehensive set of nutritional risk and
status parameters, in order to assess their utility by ex-
ploring their interrelationships, and to propose there-
after a feasible and sensitive method to assess nutri-
tional risk and status in hospital routine practice.

Materials and methods

Study population

This cross-sectional study, approved by the Hospi-
tal Ethics Committee according to the 1996 Helsinki
Ethics Declaration, was carried out from December
1999 until August 2000 at a 60 beds General Surgical
Department in a tertiary University Hospital in Lis-
bon, Portugal. During this period, all consecutive
newly admitted adult patients (≥ 18 years of age) were
eligible, those aged ≥ 65 years were defined as el-
derly 10. Exclusion criteria included: coma, bedridden,
intermediate and intensive care patients or unable to
give informed consent; patients whose surgery took
place before nutritional assessments were not inclu-
ded. The assessment of both nutritional risk and nutri-
tional status was always performed within three days
of hospital admission, depending on the availability
of the investigators (FM and DA), 2 trained and su-
pervised medical students who collected all data, the
core of their Clinical Research elective.

Nutritional risk assessment 

Nutritional risk was evaluated by Kondrup’s Nutri-
tional Risk Assessment tool (NRA) 11, BAPEN’s Mal-

nutrition Screening tool (MST) 7, Nutrition Screening
Initiative (NSI) 12 and by the Admission Nutrition
Screening tool (ANST)13. Kondrup’s NRA has been
developed as an evidence-based screening method
whereby every patient is evaluated according to re-
cent nutritional changes and disease severity reaching
a grade from 1 (slight risk) to ≥ 3 (severe risk). BA-
PEN’s MST combines body mass index (BMI) and
percentage of weight loss over the previous 6 months;
nutritional risk is categorised as severe, moderate or
low. NSI is based on nutritional factors, e.g number of
meals, diet composition, weight changes, nutritional
intake and its impediments, and several other parame-
ters related to diagnosis, oral diseases, financial limi-
tations and drug therapy; the score attributed to each
item is then summed-up allowing for the categorisa-
tion as high, moderate or low nutritional risk. The
ANST is based upon the patients’ diagnosis or chan-
ges in nutritional intake or weight; patients are then
categorised as at-risk or non-risk patients. 

Nutritional status assessment

Anthropometry Height was measured in the stan-
ding position using a stadiometer and weight was
measured with a Seca® floor scale and rounded to the 
nearest 0.5 kg. Unintentional % weight loss was cal-
culated by comparison with the patient’s usual repor-
ted weight and classified as severe if >10% in the six
months prior to hospital admission. Height and
weight were used to calculate Body Mass Index
(BMI: weight (kg)/height (m)2), classified as malnu-
trition when < 20 kg/m2, normal 20-25 kg/m2, over-
weight 25-30 kg/m2 and obese > 30 kg/m2 14. Triceps
skinfold thickness (TSF in mm) was measured with a
skinfold caliper (John Bull, London, UK) at the back
of the non-dominant arm, at the midpoint between the
tip of the acromial process of the scapula and the ole-
cranon process of the ulna determined with a non-
stretchable flexible tape. The fold was held in position
while TSF was measured with the caliper placed on
the skin just below the fingers lifting up the fat fold; 3
measurements were taken and the average recorded.
Mid-arm circumference (MAC in cm) was measured
using a non-stretchable flexible tape, perpendicular to
the long axis of the arm, at the same site and position
as TSF; care was taken not to pinch or gap the tape
and measurements were taken in triplicate to the nea-
rest 0.1 cm. Individual values were scored according
to reference tables standardised for age and sex 15. Pa-
tients’ anthropometric data were assembled to catego-
rise nutritional status as obesity/overweight, well-
nourished, mild, moderate or severe malnutrition
according to McWhirter & Pennington criteria 4.

Subjective Global Assessment (SGA) relies on
symptoms, reported weight loss, changes in diet in-
take, and physical examination to categorise nutri-
tional status as adequate, moderate or severe malnu-
trition 16.
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Functional status was evaluated with a Jamar®

hand grip dynamometer (Irvington, New York); pa-
tients were asked to grip the dynamometer thrice with
their non-dominant hand, the average of the 3 measu-
rements was recorded and compared to age and sex
standardised tables’ values provided by the manufac-
turer; a grip strength below 85% of the reference was
considered as malnutrition 4.

Statistical analysis

Data were analysed using SPSS 10.0 (SPSS Inc,
USA) statistical software. Categorical data were ex-
pressed as number of patients and (percentage); conti-
nuous data were expressed as mean ± standard devia-
tion and range. Comparisons were made using χ2 test,
Student’s t-test or non-parametric tests as appropriate.
Concordance analysis was performed using Kappa
coefficient. The Youden value, a parameter that ag-
gregates sensitivity and specificity, was calculated to
rank diagnostic tests from –1 (the worst) to 1 (the
best). Spearman non-parametric correlations were
used to assess relationships. Statistical significance
was determined for p < 0.05.

Results

Patients’ characteristics

The study cohort comprised 100 patients, 51 wo-
men: 49 men, mean age 55.0 ± 18.9 (range: 18-88, 35
elderly) years, table I. 

Nutritional risk

Risk categories are shown in figure 1. Univariate
concordance analysis between all nutritional risk met-
hods, dividing patients into at-risk or non-risk, sho-
wed an agreement between all screening methods, 
k = 0.69-0.89, p < 0.05; when NRA, NSI and MST di-
vided patients in high, moderate or low risk, concor-
dance was significantly higher (k = 0.87-0.93, p <
0.002). For every method, patients with cancer, > 65
years old or reporting > 10% weight loss in the pre-
vious six months were at nutritional risk, p = 0.001.

Nutritional status

At admission, 58% of patients referred an involun-
tary weight loss of 9 ± 5 (range: 2-27) kg over the pre-
vious six months, representing > 10% of their body
weight in 21% of patients and > 5% and < 9% in 25%.
Weight loss was greater and duration of weight loss
was longer in cancer patients (13 ± 5, range: 9-35), 
p = 0.004.

Patients’ nutritional status according to the remai-
ning four assessment methods is shown in table II.
Results display a diversity of categories which are
method specific; those relying on anthropometric data
are the only able to detect overweight/obese patients,
categories absent in SGA where clinical variables are

Nutritional risk and status assessment in
surgical patients: a challenge amidst
plenty
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Table I
Patients’ characteristics

Total (n = 100) Cancer (n = 25) Non-cancer (n = 75)

Men 49 14 35
Women 51 11 40
Age (years)* 55.0 ± 18.9 (18-88) 59.6 ± 13.6 (35-81) 53.9 ± 18.8 (18-88)
Gastrointestinal 67 21 46
Others 33 4 29
Elective admission 53 21 41
Non elective admission 47 4 34

* Expressed as mean ± standard deviation and (range); mean age not significantly different.

Fig. 1.
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dominant, hence shifting the prevalence towards mo-
derate to severe malnutrition. When analysing the
subcategories: well-nourished, mild, moderate or se-
vere malnutrition, BMI and McWhirter displayed a si-
milar pattern and significantly different from the SGA
categorisation, p = 0.01. SGA and dynamometry sho-
wed a similar distribution pattern.

Malnutrition was prevalent in cancer patients and
in the elderly, p = 0.02; the latter showed a lower
handgrip strength, p = 0.04. 

Concordance between nutritional risk and status
assessment methods

Table III illustrates the concordance analysis bet-
ween all methods; screening tools were categorised as
at-risk and non-risk and status assessment tools as
malnourished and adequate. Agreement between nu-
tritional risk methods was consistently significant, k =
0.69-0.89, p < 0.05. Concordance amongst nutritional
assessment methods exhibited a broader range (k =
0.51-0.88, p ≤ 0.05), e.g. BMI and SGA agreed with
all but dynamometry. Recent weight loss > 10% was
the only method that showed concordance with all nu-
tritional risk and status assessment methods (k = 0.86-

0.94, p ≤ 0.05). We further performed an age-adjusted
sensitivity and specificity analysis and calculated the
Youden value for each assessment method (table IV).
Because this is a comparative analysis of 1 or more
methods Vs a standard, % weight loss was flagged as
the method with consistently superior ability to detect
mild to extreme nutritional changes, hence to effecti-
vely identify patients at nutritional risk or already
malnourished. NRA and ANST were just highly sen-
sitive, while SGA was highly sensitive and specific;
furthermore, SGA was the only method with a signifi-
cant Youden value, thus revealing a strong capacity to
effectively detect patients both at high nutritional risk
and malnutrition. In order to value the clinical varia-
bles comprised in some of the screening methods and
given the excellent sensitivity and specificity of SGA,
further analysis was performed using SGA as the
standard, NRA and ANST maintained their high sen-
sitivity while dynamometry specificity improved, ta-
ble IV. 

Discussion

Lack of education is a key factor for lack of nutri-
tional care 7, 17; hence the context in which this study
using different methods was devised and conducted
by medical students in order to raise awareness and
skills. 

Nutritional risk. An appropriate patient-centred nu-
trition care process requires a series of steps with fe-
edback loops; nutritional screening should first iden-
tify those patients who are at nutritional risk or who
may be malnourished and that should then undergo a
full nutritional assessment 9, 18. The importance of nu-
tritional risk screening is consensual, numerous and
increasing methods are at hand and yet they are sel-
dom put into practice 19. This study compares results
obtained in surgical patients with 4 methods of diffe-
rent complexity and structure, devised in different
ways for different purposes. At a first glance their
performance in detecting patients at risk of undernu-
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Table II
Categorisation of nutritional status

Malnutrition
Obesity/ Well

Method overweight nourished Mild Moderate Severe

BMI 45 48 5 1 1
McWhirter 4 41 50 7 1 1
SGA 16 - 44 - 40 16
Dynamometry - 31 - 69 -

Cells with - identify categories not given by the nutritional assess-
ment method. BMI = body mass index. SGA = Subjective Global
Assessment; patient classification by BMI and McWhirter criteria
was significantly different from SGA and dynamometry, p < 0.05.

Table III
Agreement between nutritional risk and status assessment methods

NRA MST NSI ANST BMI McWhirter % Weight loss Dynamometry SGA

NRA 0.80 ∫ 0.89§ 0.67* 0.26 0.29 0.58* 0.12 0.39
MST 0.76* 0.69* 0.70_ 0.72* 0.94§ 0.09 0.90§

NSI 0.68* 0.65* 0.66* 0.94§ 0.11 0.70*
ANST 0.27 0.30 0.87* 0.12 0.55
BMI 0.84_ 0.86* 0.08 0.51§

McWhirter 0.86* 0.09 0.52*
% Weight loss 0.86* 0.94§

Dynamometry 0.60
SGA

NRA = Nutritional Risk Assessment. MST = Malnutrition Screening tool. NSI = Nutrition Screening Initiative. ANST = Admission Nutrition
Screening tool. BMI = Body Mass Index. SGA = Subjective Global Assessment. Numbers are the concordance kappa coefficients: * p ≤ 0.05, 
∫ p ≤ 0.001, § p ≤ 0.0001, unmarked values were not significant. 



trition was remarkably similar, varying from 75% for
ANST13 to 53-57% for the others 7, 11, 12. The higher pre-
valence with ANST, highly sensitive but non-specific,
is likely to ensue from its extremely simple structure
devised to be used by nurses in busy wards 13. The
analysis of our results confirms the validity of ANST
to identify patients at-risk for undernutrition, whereas
the other 3 tools were able to further recognise the
existence of poor nutritional status, thus stressing
their higher potential value. Despite the high concor-
dance between those 3 other methods, NRA, NSI and
MST, only Kondrup’s NRA proved to be highly sen-
sitive still non-specific, and seemingly appropriate to
screen disease related undernutrition in hospitalised
patients and to set up boundaries for nutritional inter-
vention 8. 

Nutritional status. Accurate nutritional assessments
lack age-appropriate standards and variations in the
published prevalence or incidence of malnutrition is
influenced by the assessment and classification cri-
teria 6; in the present study, the prevalence of malnu-
trition ranged from 7% (BMI) to 69% (dynamo-
metry). Clinical evaluation remains the most widely
used method 9; it has become almost a dogma that
unintentional weight loss > 10% of pre-illness weight,
or in the previous 3-6 months, is a dynamic parameter
of nutritional status able to screen and identify signifi-
cant nutritional changes 20. Our analyses corroborated
its superior performance as well as its ability to detect
mild to extreme nutritional changes; hence, weight
loss was the best indicator of nutritional deterioration
and should be used to identify patients at nutritional
risk or with recent onset undernutrition 9, 21.

In addition to weight loss, 4 different methods we-
re compared; in this group of non-oedematous pa-
tients, nutritional status classification was similar
when categorised by BMI or McWhirter & Penning-
ton criteria; the prevalence of malnutrition was then
7-9%, while most patients were classified as well
nourished or overweight similary to recent reports 22.
Regardless of their limitations, methods relying on
anthropometry are needed to classify overnutrition or
extreme undernutrition. Conversely, SGA classified

56% of patients as malnourished, reaching 69% 
by dynamometry; the latter did not agree or correlate
with any other parameter, but a trend was found be-
tween dynamometry and Kondrup’s NRA (p = 0.06),
suggesting that patients at nutritional risk may already
have reduced functional capacity; likewise, NRA had
a strong concordance with weight loss. SGA combi-
ning weight, functional status, and nutritional intake
changes 16, showed its high sensitivity and specificity
indicating a very high performance and a strong capa-
city to effectively detect patients both at high nutritio-
nal risk and undernutrition. 

In conclusion, Kondrup’s NRA emerged as the
most sensitive tool to screen nutritional risk in hospi-
talised patients. The high prevalence of undernutrition
(≅ 58%) in newly admitted surgical patients depended
upon the method and criteria used (7-69%); BMI still
provides useful information. Recent unintentional
weight loss > 10% is a simple method whereas SGA
allowed a valid overall nutritional status evaluation.
Our results suggest that NRA screening in combina-
tion with SGA might optimise outcome-driven nutri-
tional management, to be further validated in larger
prospective studies; it certainly would make decisions
easier if a gold standard did exist.
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Abstract

Chagasic megaesophagus is a chronic disease that
courses with progressive dysphagia, regurgitation and
protein-calorie malnutrition. Advanced or recurrent
megaesophagus can be treated with Serra Dória’s ope-
ration (cardioplasty, partial gastrectomy and gastrojeju-
nal Roux-en-Y anastomosis). 

A nutritional evaluation was performed on 27 pa-
tients (mean age 58 ± 10 years) with chagasic megaesop-
hagus at admission and after postoperative day 90. The
nutritional state was assessed through global subjective
nutritional evaluation (GSNE), anthropometry and la-
boratorial exams, besides the analysis of alimentary in-
take. 

In the preoperative period, GSNE pointed to malnu-
trition in 2/3 patients, while the anthropometric and la-
boratorial evaluation revealed that over 60% of the pa-
tients had protein-calorie malnutrition of the marasmic
type.

The preoperative nutritional state as evaluated by
GSNE did not correlate with complications or postope-
rative mortality. 

The postoperative evaluation showed an increase in
the intake of proteins, recovery in the body mass index
and a reduction in the hemoglobin levels of the periphe-
ral blood. 

(Nutr Hosp 2004, 19:89-94)

Key words: Esophagic achalasia/surgery. Chagas’ dise-
ase/etiology. Nutritional evaluation. Nutritional disturban-
ce/diagnosis. Anthropometry/methods. Preoperative care.
Postoperative period. Morbidity. Gastrectomy/adverse
effects. Follow-up.

EVALUACIÓN NUTRICIONAL PRE Y
POSTOPERATORIA DE LOS PACIENTES

CON MEGAESÓFAGO POR ENFERMEDAD
DE CHAGAS

Resumen

El megaesófago debido a la enfermedad de Chagas es
una enfermedad crónica que cursa con disfagia progre-
siva, regurgitación y malnutrición proteínico-calórica.
El megaesófago en fase avanzada recidivante se puede
tratar con la operación de Serra Doria (cardioplastia,
gastrectomía parcial y anastomosis gastroyeyunal Soux-
en-Y).

Se efectuó una evaluación nutricional de 27 pacien-
tes (promedio de edad de 58 ± 10 años) con megaesó-
fago por enfermedad de Chagas durante el ingreso así
como a los 90 días del postoperatorio. El estado nutri-
cional se examinó a través de la evaluación nutricio-
nal subjetiva general (GSNE), la antropometría y los
datos de laboratorio, aparte del análisis del aporte ali-
mentario.

Durante el preoperatorio, la GSNE delató una malnu-
trición de 2/3 de los pacientes, mientras que la evalua-
ción antropométrica y de laboratorio reveló que más del
60% de los enfermos sufrían una malnutrición proteíni-
co-calórica de tipo marásmico.

El estado nutricional preoperatorio, a juzgar por la
GSNE, no se correlacionó con las complicaciones ni con
la mortalidad postoperatoria.

La evolución postoperatoria reveló un aumento del
aporte de proteínas, una recuperación del índice de ma-
sa corporal y un descenso de los valores de hemoglobina
en la sangre periférica.

(Nutr Hosp 2004, 19:89-94)

Palabras clave: Acalasia esofágica/cirugía esofágica.
Enfermedad de Chagas/etiología. Evaluación nutricional.
Alteración nutricional/diagnóstico. Métodos antropométri-
cos. Tratamiento preoperatorio. Período postoperatorio.
Morbilidad. Gastrectomía/reacciones adversas. Seguimien-
to.
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Introduction

Acquired megaesophagus is a chronic disease that
courses with progressive dysphagia, regurgitation
and malnutrition. The regurgitation is associated to
the degree of dilation and involvement of the esop-
hagus 1. 

It is worth bearing in mind that patients with chaga-
sic megaesophagus develop abilities (when feeding)
over the years of the disease, which protect them from
precocious inanition.

Patients with advanced megaesophagus and recu-
rrent megaesophagus are commonly treated by major
surgical interventions. Although malnutrition is fre-
quent in these patients, few studies have determined
its incidence and gravity, as well as its effects on the
postoperative morbidity and mortality.

In the city of Goiás, one of the operations practiced
to treat advanced chagasic megaesophagus is the Se-
rra Doria operation, which consists of cardioplasty as-
sociated to partial gastrectomy and gastrojejunal
Roux-en-Y anastomosis. 

It is not known how the Serra Dória operation inter-
feres in the patients’ postoperative nutritional state. 

In the present study, on a group of patients with
Group IV megaesophagus and recurrent megaesopha-
gus that were candidates for the surgical intervention
using the Serra Doria technique, the preoperative nu-
tritional state was evaluated and its influence as a fac-
tor of surgical risk together with the postoperative nu-
tritional modifications that occurred in the medium
term. 

Patients and methods 

In a period of 18 months, 27 adult patients were in-
cluded in the study, after informed consent. The inclu-
sion criteria were: age over 18 years; radiologic con-
firmation of megaesophagus (Group IV or recurrent);
and serological diagnosis of Chagas’ disease 2. 

The exclusion criteria were: decompensation in
myocardiopathy; nephropathy; hepatobiliary disease
and diabetes. 

Megaesophagus is frequently associated with other
morbid conditions, especially those due to Chagas’
disease (table I). 

The mean age of the population studied was 58 ±
10 years (range, 38 - 80). Twenty patients were male
and seven were female. Twenty patients had group IV
megaesophagus and seven recurrent megaesophagus.

Eighteen patients were reevaluated after postoperative
day 90. 

The technical systemization of the Serra Dória
operation included cardioplasty by lateral gastroe-
sophageal anastomosis, associated to partial gastrec-
tomy with gastrojejunal Roux-en-Y anastomosis3, fi-
gura 1. 

Nutritional evaluation

The patients’ nutritional state was evaluated by
the technique of Global Subjective Nutritional Eva-
luation (GSNE) 5 and anthropometric measurements
and laboratory methods adopted by Blackburn et al.
(1977) 6, including: recent loss of weight; weight/
height ratio; triceps skin fold (TSF), arm muscle cir-
cumference (AMC); serum albumin level, serum
transferrin level, hematocrit and hemoglobin. Besi-
des these parameters, the serum iron level and ferri-
tin were measured and the body mass index was cal-
culated (BMI)7. 

The measurement of caloric intake was obtained by
recording alimentary ingestion for three consecutive
days 8. The theoretical applications were determined
by Harris Benedict equation. 

The preoperative nutritional evaluation was perfor-
med on hospital admission. GSNE preceded any ob-
jective method of evaluation. 

The patients were operated by day 5 after admis-
sion. The postoperative was accompanied until the
discharge or death by an observer that had not been
informed of any results from the preoperative nutri-
tional evaluation. The postoperative intercurrent di-
seases were registered according to previous defini-
tions 9. 
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Table I
Comorbidity

Megacolon 13 48.2
Abnormalities of rhythm and conduction 22 81.5
Arterial hypertension 3 11.1
Ischemic heart disease 1 3.7

Fig. 1.—Cardioplasty; partial gastrectomy with gastrojejunal
Roux-en-Y anastomosis (APUD ALVES, 2003).



The postoperative nutritional evaluation took place
in the out-patient clinic after postoperative day 90 and
according to the same protocol as the preoperative
evaluation. 

Statistical analysis 

Fisher’s exact test, Wilcoxon test and Student’s t
test —for paired data— were applied when appropria-
te. Probability values of p ≤ 0.05 were considered sta-
tistically significant. 

Results 

The preoperative global subjective nutritional eva-
luation demonstrated that nine patients (33.3%) were
classified as well nourished, eleven (40.7%) as mode-
rately undernourished; and seven (25.9%) as seriously
undernourished. 

The body mass index was under 19 kg/m2 in seven-
teen (63%) of the patients. Weight loss in the recent
past was greater than 10% in seven (26.9%) of the pa-
tients in the preoperative.

The classification of the patients in the preoperati-
ve, according to the frequency of alterations in the
anthropometric and laboratorial variables, is given in
table II. 

The anthropometric variable, with greatest fre-
quently of depletion, was TSF, in 77.8% of the pa-
tients; while that with the lowest frequency was
AMC, in 11.1% of the patients.

Albumin and transferrin levels were found to be
unaffected in 96.3% of the patients.

In the preoperative period, the dietary evaluation
demonstrated that the caloric and protein intake were
higher than the theoretical needs calculated using the
Harris Benedict equation (table III). 

Regurgitation, when occurring on a daily basis and
for more than fifteen days, was considered to be a
contributory factor for malnutrition in the preoperati-
ve period. 

The overall incidence of complications was 33.3%.
the association between preoperative nutritional clas-

Pre-and postoperative nutritional
evaluation in patients with chagasic
megaesophagus
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Table II
Anthropometric and blood biochemistry parameter results in preoperative patients

Without depletion Low Very low

Parameter n % n % n %

Ideal weight 15 55.6 12 44.4 0 0.0
Triceps skinfold 6 22.2 6 22.2 15 55.6
Arm circumference 17 63.0 9 33.3 1 3.7
Arm muscle circumference 24 88.9 3 11.1 0 0.0
Serum albumin level 26 96.3 1 3.7 0 0.0
Serum transferrin level* 25 96.2 1 3.8 0 0.0
Hemoglobin 17 63.0 7 25.9 3 11.1
Hematocrit 8 29.6 14 51.9 5 18.5
Total lymphocyte count 22 81.5 4 14.8 1 3.7

* Assessed in 26 patients.

Table III
Nutritional assessment of chagasic megaesophagus

Standard
Parameter Mean deviation Min. Max.

Bee(kcal/24 h) 1539.9 238.3 1114.0 2055.7
Caloric intake 
(kcal/24 h) 1732.9 580.7 174.0 2704.0

Variation % calorie 13.1 37.6 –85.4 62.8
Protein requirements 57.7 8.9 41.7 77.1
Protein intake 68.2 27.5 9.0 154.0
Variation % protein 13.1 37.6 –85.4 62.8

Bee = basal energy expenditure.

Table IV
Number complications vs. nutritional status (GSNE)

Well nourished Malnourished
Complications n = 9 n = 18 P*

Respiratory failure 1 (11.1%) 3 (16.3%) 0.419
Ischemic cerebrovascular 
disease – (0.0%) 1 (5.7%) 0.667

Adynamic ileus – (0.0%) 2 (11.1%) 0.436
Cardiac arrest – (0.0%) 1 (5.7%) 0.667
Postoperative hemorrhage – (0.0%) 1 (5.7%) 0.667
Shock – (0.0%) 2 (11.1%) 0.436
Respiratory infection – (0.0%) 2 (11.1%) 0.436
Atelectasis 2 (22.2%) – (0.0%) 0.103
Pleural effusion 1 (11.1%) – (0.0%) 0.333
Postoperative hypotension 2 (22.2%) 2 (11.1%) 0.314
Wound dehiscence – (0.0%) 1 (5.7%) 0.667
Mechanical intestinal 
obstruction – (0.0%) 1 (5.7%) 0.667

TOTAL 6 ( 16 (

* Fisher’s test.



sification (GSNE) and complications and surgical
mortality was not significant (tables IV and V). 

The postoperative follow-up demonstrated that the-
re was an increase in TSF, BMI, and reduction of he-
moglobin (tables VI and VII). 

The postoperative dietary evaluation demonstrated
an increased protein intake (table VIII) in comparison
to the preoperative period. 

Discussion 

Chagasic patients can present alterations of the di-
gestive system, grouped together under the denomina-
tion “digestive alterations of Chagas’ disease” 10. Of
these, megaesophagus and megacolon are the most
frequent and the latter was present in 48.2% of the pa-
tients of this study. 

Cardiac disturbances, identified by the electrocar-
diogram, are frequent in chagasic patients and have a
negative effect on their survival 11. In this sample of
patients, 81% presented arrhythmia and/or disturban-
ces in the cardiac conduction. 

In Chagas’ disease, the interval between acute in-
fection and onset of the digestive symptomatology is
very variable. When considering the frequency of the
disease in relation to age group, an “aging” of the cha-
gasic population with digestive forms of the disease
has been observed in recent years. This is principally
due to the prophylactic measures that have been pre-
venting the appearance of new cases 1. In the present
study, 44.5% of the patients were over 60 years of
age.

Preoperative GSNE identified malnutrition in 2/3
of the patients —a higher frequency than that reported
by other authors. 

Detsky et al 5 determined malnutrition through pre-
operative GSNE in 31% of candidates for gastrointes-
tinal surgery. 
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Table V
Postoperative evolution vs. nutritional status (GSNE)

Well nourished Malnourished
Evolution n = 9 n = 18 P*

Critical care 4 (44.4%) 8 (44.4%) 0.317
Hospital stay > 9 d 1 (11.1%) 4 (22.2%) 0.341
Mechanical respirator 1 (11.1%) 3 (16.7%) 0.419
Postoperative transfusion 5 (55.6%) 3 (16.7%) 0.046
Complications 2 (22.2%) 7 (38.9%) 0.244
Mortality – (0.0) 2 (11.1%) 0.436

* Fisher’s test.

Table VI
Anthropometric and blood biochemistry parameter

results in pre-and postoperative patients

Parameter Pre. Post. p

Usual weight (kg) 51.8 ± 11.6 53.1 ± 11.5 0.075
Weight loss (%) 7.9 ± 5.5 5.4 ± 8.9 0.082
Body mass index (kg/m2) 19.3 ± 3.1 19.8 ± 3.1 0.050
Triceps skinfold (mm) 7.0 ± 3.8 7.9 ± 3.9 0.039
Arm circumference (cm) 24.4 ± 3.5 24.0 ± 3.4 0.293
Arm muscle circumference (cm) 22.2 ± 3.2 21.7 ± 2.9 0.149
Hemoglobin (mg/100 ml) 13.4 ± 1.4 12.8 ± 1.0 0.366
Hematocrit (%) 40.2 ± 4.3 38.5 ± 3.4 0.073
Serum albumin level (g/dl) 3.9 ± 0.4 3.9 ± 0.5 0.810
Lymphocyte count (cells/mm3) 1745.2 ± 468.7 1784.7 ± 528.2 0.366
Serum transferrin level (g/dl) 262.2 ± 35.7 235.7 ± 67.5 0.069
Ferritin (ng/dl) 113.5 ± 76.6 50.8 ± 48.8 0.000
Serum Iron level 79.0 ± 27.6 69.9 ± 28.1 0.260

* p ± 0.05 Student’s t test.

Table VIII
Results of the pre- and postoperative period:

nutritional assessment of chagasic megaesophagus

Parameter Pre. Post. P

Bee (kcal/24 h) 1552.6 ± 267.3 1579.6 ± 259.9 0.050*
Calorie intake (kcal/24 h) 1787.7 ± 592.5 1945.4 ± 520.9 0.385*
Variation (% calories) 15.4 ± 38.2 26.0 ± 38.1 0.400*
Protein requirements 58.2 ± 10.0 59.2 ± 9.8 0.047*
Protein intake 65.3 ± 21.5 77.7 ± 21.3 0.027*
Variation (% protein) 11.4 ± 33.0 33.0 ± 38.5 0.023*

* p ± 0.05 Student’s t test.
Bee = basal energy expenditure.

Table VII
Comparison of the distribution frequencies for the laboratory parameters in the pre- and postoperative;

in relation to standard values

No Depletion (%) Moderate depletion (%) Serious depletion (%) Statistical analysis
Parameters Preop. Postop. Preop. Postop. Preop. Postop. Z* P

Albumin 94.7 89.4 5.3 5.3 0.0 5.3 0.816 0.414
Lymphocyte 78.9 73.8 15.8 16.7 5.3 5.5 0.264 0.792
Hemoglobin 63.2 22.2 36.8 55.6 10.5 22.2 2.496 0.013
Hematocrit 15.8 16.7 68.4 61.1 15.8 22.2 0.378 0.705
Transferrin 94.4 83.3 5.6 11.1 0.0 5.6 1.414 0.157

* Wilcoxon Z Test.



Waitzberg et al 12 diagnosed hospital malnutrition,
through GSNE - a frequency of 48.1% in a sample
composed of 4.000 clinical and surgical patients. 

In the present study among patients with chagasic
megaesophagus, the malnutrition determined by anth-
ropometric measurements and by laboratory exams,
was the marasmic form, with a reduction in the body
mass due to loss of fat, while body proteins were
maintained.

The pattern of ponderal alteration we observed sug-
gested chronic loss —considering the disproportion
between the frequencies of alterations in the body
mass measurements and the weight loss in the present
past. This was considered serious, in one fourth of the
patients. 

Marasmic malnutrition was also observed among
patients with chagasic megacolon (without associated
dysphagia) and this was attributed to deficient dietary
intake 13. 

In adults, marasmus is characterized by: reduced
anthropometric measurements and maintenance of the
visceral proteins; insufficient alimentary intake; and,
commonly, without complication of the disease’s me-
tabolic response 14. 

In the present study, an adaptation was observed
between the values of protein-calorie intake and the
estimated energy expenditure —as much in the pre- as
in the postoperative period.

Regurgitation, when daily and for more than 15
days, was considered a contributory factor for preope-
rative malnutrition; however the total intake was not a
reliable indicator in this evaluation period. 

In the present sample, albumin and transferrin re-
mained unaffected in 96.3% of the patients in the pre-
operative and presented no statistically significant dif-
ferences in the values observed in the postoperative. 

In the postoperative, iron deficiency was detected
in 30% of the patients; and hemoglobin suffered a sta-
tistically significant reduction (p < 0.05). It is known
that transferrin levels can increase with a serious defi-
ciency of iron and anemia 15, 16. Under these conditions,
as observed in the postoperative, the method suffers
limitations as a marker for the state of the visceral
proteins. 

Malnutrition, identified by various methodologies,
is associated with greater morbidity and postoperative
mortality 17-19. As an independent variable, diagnosed
by GSNE, it is associated with a higher frequency of
infectious or noninfectious complications and morta-
lity 19. 

In the present study there was no association bet-
ween malnutrition (GSNE) and complication and pos-
toperative mortality. No other variable that could be
adopted as a criterion of postoperative course —such
as postoperative hospital stay, time in an intensive ca-
re unit or under mechanical ventilation— was correla-
ted with preoperative malnutrition. 

Our attention was called to the fact that patients
over 60 years of age presented greater morbidity.

Studies that look for an association between modi-
fication of the nutritional state and postoperative
course suffer criticism in relation to the size of the
sample, diversity of the patients and rates of compli-
cations associated with a given procedure 5. 

Furthermore, it is recognized that GSNE predicts
complications of nutritional basis and, also, represents
an index of disease, even before indicating malnutri-
tion 5, 20. 

In the postoperative, of this work, the complica-
tions present in 1/3 of the patients, were predomi-
nantly noninfectious. It has been reported that vital
functions dependent on the metabolism of protein,
which include immunocompetence, are relatively pre-
served in marasmus and that the albumin rates are im-
portant markers of malnutrition, with clinical signifi-
cance, irrespective of the body weight 14. 

Chronic malnutrition prevailed in our patients
which together with other factors —such as: mainte-
nance of the visceral proteins; reduced number of
complications inherent to the operation; sample size;
patients’ age and associated diseases— are known to
interfere in postoperative results and in the prognostic
capacity of GSNE. 

With the re-establishment of alimentary traffic, 16
patients (88.9%), referred to a subjective improve-
ment in the alimentary intake. Measurement of this
variable in the postoperative detected a significant in-
crease in protein intake, when compared to preopera-
tive levels. 

The Serra Dória operation, on the other hand, ena-
bled a partial recovery in the medium term of the nu-
tritional state in terms of body fat.
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Introducción

Para el cálculo del gasto energético en reposo
(GER) se han propuesto diferentes fórmulas basadas
en los datos antropométricos del paciente, de las que
la más conocida y utilizada es la de Harris-Benedict 1,
que fue obtenida de una población sana y ha sufrido

Resumen

Objetivo: No existen estándares definidos sobre la du-
ración y frecuencia de la medición de la calorimetría in-
directa, hecho que tiene importancia en la práctica asis-
tencial diaria. Se valora el grado de concordancia entre
el gasto energético en reposo (GER) medido en un espa-
cio de tiempo corto (10 minutos) frente a otro prolonga-
do (1 hora). 

Pacientes: Se estudiaron 60 pacientes críticos, sedo-
analgesiados y conectados a ventilación mecánica. Inter-
venciones: El GER se determinó mediante un computa-
dor metabólico (Engström Eliza) en condiciones 
de reposo. Se valoró la reproducibilidad y el grado de
acuerdo de las mediciones hechas en ambos períodos 
de tiempo. 

Resultados: Los valores medios de las determinacio-
nes de GER a 10 y 60 minutos fueron de 1818 ± 319 Kilo-
calorías/día y de 1815 ± 318 Kcal/día. Los límites de
acuerdo entre ambos tiempos fueron de –101 a + 117 Ki-
localorías/día y la correlación fue significativa (r = 0.98,
p <  0,0001). 

Conclusiones: En los pacientes críticos, sedados y en
ventilación mecánica, la medición del GER puede ha-
cerse en períodos de tiempo cortos (10 minutos) siem-
pre que se cumplan unas condiciones basales de explo-
ración, lo que permite una mayor disponibilidad de los
recursos usados para el estudio de la calorimetría indi-
recta.

(Nutr Hosp 2004, 19:95-98)

Palabras clave: Calorimetría indirecta. Tiempos de medi-
ción. Enfermo crítico.

INDIRECT CALORIMETRY IN CRITICAL ILL
PATIENTS: VALIDITY OF MEASUREMENT

FOR TEN MINUTES

Abstract

Goal: There are no gold standards on the duration
and frequency of the measurement of indirect calori-
metry, a fact of importance in daily clinical practice. An
assessment of is made of the degree of concordance bet-
ween energy expenditure at rest (EER) measured over a
short interval (10 minutes) versus another prolonged
measurement (1 hour).

Patients: Sixty critically-ill patients, under sedation
and analgesia with connection to mechanical ventilation,
were studied.

Interventions: EER values were determined by means
of a metabolic computer analysis (Engström Eliza) at
rest. The reproducibility and the degree of concordance
were assessed in the measurements made with both pe-
riods. Results: The mean values of the EER determina-
tions at 10 and 60 minutes were 1,818 ± 319 kilocalo-
ries/day and 1,815 ± 318 Kcal/day. The limits of the
concordance between both times were -101 and +117 ki-
localories/day and the correlation was significant
(r = 0.98, p < 0.0001).

Conclusions: In critically-ill patients under sedation
and with mechanical ventilation, the measurement of
EER may be taken over short periods of time (10 minu-
tes) providing that baseline examination conditions are
met, thus giving greater availability of the resources
used to study indirect calorimetry.

(Nutr Hosp 2004, 19:95-98)

Key words: Indirect calorimetry. Measurement times.
Critically-ill patients.
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adaptaciones a la situación clínica de los pacientes:
traumatismo, sepsis,…2, siempre ligadas a una valora-
ción subjetiva del observador ante la imposibilidad de
reflejar las múltiples variaciones del estado clínico y
del tratamiento3 de estos enfermos y con una clara
tendencia a supra o infravalorar el GER según la fór-
mula y las correcciones empleadas4.

La medición del GER mediante calorimetría indi-
recta proporciona datos reales; sin embargo pese a la
indiscutible utilidad de esta técnica, no existe un claro
consenso sobre la realización de la misma, por lo que
no se han definido estándares de duración de la prue-
ba, ni frecuencia de repetición de la misma. La posi-
ble mayor fiabilidad de una medición continua o en
períodos prolongados de tiempo (8-12 horas) tiene el
inconveniente de ser poco práctica para la valoración
asistencial diaria de los enfermos críticos.

Planteamos un estudio que valore en pacientes en
ventilación mecánica y bajo sedación-analgesia el
grado de concordancia entre el GER medido durante
un corto espacio de tiempo de diez minutos y otro más
prolongado de una hora.

Material y método

Se estudiaron 60 pacientes críticos tratados con
ventilación mecánica, hemodinámicamente estables y
sometidos a sedoanalgesia (tabla I).

Para determinar el GER se usó el computador me-
tabólico (Engström Eliza mc) del respirador Engström
Elvira (Engström Medical AB. Bromma. Suecia) . El
cálculo se realiza a través de la fórmula de Weir sim-
plificada a partir de la medición del consumo de oxí-
geno (VO

2
) y la producción de CO

2
(VCO

2
):

GER = (3,9 . VO
2
+ 1,1.VCO

2
) � 1,44

Donde el GER se expresa como kcal/día, VO
2
y VCO

2

en ml/min, siendo 1,44 el factor de conversión de mi-
nutos a días y de mililitros a litros 5.

Los pacientes se mantenían en condiciones de repo-
so que venían definidas por: posición de decúbito su-
pino con la cabeza incorporada 30º, administración

endovenosa continua de sedantes y analgésicos, volu-
men minuto del respirador constante durante las dos
horas previas a la medición y ausencia de procedi-
mientos diagnósticos o terapéuticos (aspiraciones,
aseo, punciones,…) en los 30 minutos anteriores.
Desde varias horas previas a las mediciones y durante
las mismas, se mantenía la misma perfusión continua
de nutrición artificial (enteral o parenteral).

El GER se determinó durante diez minutos y durante
una hora. En cada período de tiempo la determinación
fue la media de las mediciones realizadas por el com-
putador metabólico cada dos minutos: cinco para el pe-
ríodo de diez minutos y treinta para el de una hora. 

Para establecer la reproducibilidad de las mediciones
de 10 y 60 minutos, en dos grupos distintos de 25 pa-
cientes y en las mismas condiciones de exploración, se
realizaron determinaciones del GER durante dos perío-
dos de 10 minutos y otros dos períodos de 60 minutos. 

En el estudio estadístico se ha seguido la metodolo-
gía de Bland y Altman 6 tanto para valorar la reprodu-
cibilidad de cada una de las mediciones como el grado
de acuerdo entre los dos periodos de tiempo. La re-
producibilidad de cada medición de GER (diez minu-
tos frente a una hora) se realizó por el cálculo de la
media y la desviación estándar (DE) de los datos obte-
nidos. El grado de acuerdo entre las dos medidas de
GER se valoró con la media de ambas. El acuerdo o
falta de acuerdo se estableció con el cálculo del sesgo.
Dado que se considera válida la reproducibilidad del
14% 7 de la fórmula de Harris-Benedict, se ha estable-
cido como “clínicamente” aceptable un límite de
acuerdo hasta el 15%. Se utilizó la relación lineal para
comparar el GER a los diez minutos y a la hora. Se
consideró significativo un valor de p inferior a 0,05.

Resultados

Reproducibilidad de la medición del GER

Los valores medios de las 25 primeras y de las 25 se-
gundas mediciones del GER en 10 minutos, fueron de
2.066 ± 319 Kcal/día y de 2.068 ± 319 Kcal/día respec-
tivamente; para las de 60 minutos fueron de 1.850 ±
354 Kcal/día y de 1.860 ± 362 Kcal/día. Las diferencias
entre ambas mediciones de GER fueron de 2,3 ± 66,8
Kcal/día para las determinaciones a los 10 minutos y de
9,5 ± 51,1 Kcal/día para las de 60 minutos. Los coefi-
cientes de reproducibilidad fueron de 134 Kcal/día y de
102 Kcal/día respectivamente, que corresponden a va-
lores del 6% y del 5% del GER respectivamente.

Comparación del GER medido en períodos de 10 y
60 minutos

Los valores medios de las determinaciones de GER
a los 10 y a los 60 minutos, en los 60 pacientes, fueron
de 1.818 ± 319 Kcal/día y de 1.815 ± 318 Kcal/día
respectivamente. Entre ambas mediciones de GER 
la correlación fue estadísticamente significativa 
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Tabla I
Características de los pacientes y parámetros fisiológicos

durante la calorimetría (media ±DE)

Total casos 60 
Sexo: Hombres/Mujeres 48/12
Edad (años) 53,3 ± 19,4
Peso (Kg) 74,6 ± 15,7
Talla (cm) 166 ± 9,8
SAPS II 35,4 ± 12

Temperatura (ºC) 37,4 ± 0,6
TAM (mmHg) 79,3 ± 14,4 
FC (latidos/min) 89 ± 19
FIO

2 
(%) 0,45 ± 0,10

VT (ml) 590 ± 69
FR (respiraciones/min) 16 ± 5



(r = 0,98, p < 0,0001),y la fórmula que los relaciona:
GER 

60 min.
= 32,7 + 0,98 � GER

10 min 
(fig. 1). 

La diferencia media del GER en los dos períodos
de tiempo fue de 3,3 ± 57 Kcal/día. Los límites de
acuerdo entre ambos tiempos de medición fueron de
–101 a 117 Kcal/día (fig. 2), lo que equivale al 6% del
GER medio. El 95% del intervalo de confianza del
sesgo fue de –11 a + 18 Kcal/día.

Discusión

Según nuestros resultados, en los pacientes críticos,
con ventilación mecánica y sedados, se pueden valorar

las necesidades energéticas mediante medición de la
calorimetría indirecta en periodos de tiempo cortos
(10 minutos) siempre que se cumplan unas condicio-
nes basales predeterminadas al realizar la técnica. El
coste de los equipos y de los técnicos que los manejan,
requiere que se establezca un sistema lo más eficiente
posible para determinar las necesidades energéticas en
aquellos pacientes que por sus características no sean
correctamente valorados por las diversas fórmulas
predictivas de uso habitual en la práctica clínica.

Según Smyrnios 8, que comparó en 8 pacientes críti-
cos, períodos de medición de 30 minutos frente a la
medición continua durante 24 horas, los valores obte-
nidos en las determinaciones cortas (30 minutos) son
útiles para los propósitos clínicos de evaluación de es-
tos pacientes y son más fiables si se realizan en situa-
ciones de estabilidad de volumen minuto respiratorio,
tensión arterial y frecuencias cardíaca y respiratoria.
Nuestros pacientes cumplían las antedichas indicacio-
nes de estabilidad y se evitaban los efectos que sobre
las mediciones tienen el dolor, la administración dis-
continua de la dieta o la fiebre; así mismo los pacien-
tes se exploraban en ausencia de maniobras que 
pueden aumentar el GER durante los 30 minutos ante-
riores para restablecer las condiciones de reposo.

Sin embargo, las maniobras que incrementan clara-
mente el GER lo hacen por períodos muy limitados de
tiempo y su repercusión sobre el consumo energético
total del día es muy poco significativa. Swinamer 9 es-
tablece, para diversas actividades cotidianas, aumen-
tos tan importantes como un 36 ± 12% al pesar al en-
fermo, 20 ± 10% con la fisioterapia, 19 ± 11% en el
aseo y 22 ± 16% en la realización de una radiografía
de tórax, pero la transitoriedad de estas prácticas hace
que su repercusión sobre el consumo energético medi-
do durante 24 horas sea solo de un 6,9 ± 2,6%, osci-
lando entre valores de 1,4% y 10,6% según las mani-
pulaciones aplicadas, lo que se podría traducir en que
el paciente crítico en fase aguda de hecho pasa más
del 90% del tiempo “en reposo”. Estos datos coinci-
den con el estudio de Weissman 10 que en mediciones
tomadas en períodos de 8 horas establece en un 5% el
incremento que sobre el GER total ejercen las manio-
bras terapeúticas en estos pacientes.

Pese a la diversidad que se encuentra en la literatu-
ra por lo que respecta a cual sería el tiempo de medi-
ción más adecuado para estos enfermos, se aprecia
que manteniendo unas características basales de ex-
ploración comunes y rigurosas, siendo estrictos en
partir de un estado de reposo adecuado, y pese a los
diferentes métodos instrumentales empleados y los
tiempos de exploración, los GER de pacientes de si-
milares características difieren poco en números abso-
lutos. Tampoco parece que los diferentes tiempos de
medición hayan servido para reducir las diferencias
que habitualmente se encuentran entre el GER medi-
do por calorimetría indirecta y el GER calculado a tra-
vés de las múltiples ecuaciones predictivas existentes:
Harris-Benedict y otras 11-13.

Calorimetría indirecta en el enfermo
crítico: validez de la medición durante 
10 minutos
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Fig. 1.—Correlación entre el gasto energético de reposo
(GER) medido durante 10 minutos (GER 10 min) y durante 60
minutos (GER 60 min).
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Fig. 2.—Diferencias del gasto energético en reposo (GER) me-
dido durante diez minutos (GER 10 min) y durante 60 minutos
(GER 60 min). Cada valor de GER es el promedio de una doble
determinación.



Aunque parece lógico que la medición continua del
GER sería la técnica más fiable para las necesidades
del paciente y aunque la medición durante las 24 ho-
ras del día es técnicamente posible es en la realidad
clínicamente impracticable y con importantes limita-
ciones técnicas en su uso (costes de los aparatajes y
técnicos, averías, etc.). La medición durante períodos
limitados, siguiendo una rigurosa metodología, per-
mite que se beneficien de esta técnica un mayor nú-
mero de pacientes, se puede realizar en cualquier mo-
mento del día 13 y permite repetir las determinaciones
cuando ocurren cambios clínicos y a lo largo de la
evolución de la enfermedad, siguiendo los cambios
que se producen en el transcurso del proceso 14.

En conclusión, en los enfermos críticos con ventila-
ción mecánica y sedoanalgesiados, es válida la medi-
ción del GER en períodos cortos de tiempo.
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Introducción

En los últimos años asistimos a un enorme incre-
mento de la prevalencia de la obesidad, tanto en las
sociedades desarrolladas como en los países menos
favorecidos 1. En España, la prevalencia de sobrepeso
y obesidad (Índice de masa corporal, IMC, ≥ 25

Resumen

Introducción: La modificación de la conducta es im-
prescindible en el tratamiento de la obesidad. El objeti-
vo de este estudio es diseñar un cuestionario que permita
describir y cuantificar las conductas relacionadas con la
obesidad en la población obesa española.

Material y métodos: Un grupo de expertos diseñó un
cuestionario inicial de 57 preguntas tipo Likert que se
administró a 335 pacientes con sobrepeso (110 hombres
y 225 mujeres; edad, 42 ± 14 años; IMC, 32,6 ± 3,7
kg/m2). Tras una primera fase de búsqueda de la dimen-
sionalidad subyacente y de reducción de preguntas, se
administró un cuestionario depurado de 24 preguntas a
una muestra de 156 pacientes con sobrepeso (52 hom-
bres y 104 mujeres; edad 42 ± 12 años; IMC, 33,1 ± 3,5
kg/m2), repitiéndose en 56 de ellos para obtener informa-
ción test-retest.

Resultados: El cuestionario final incluye 22 preguntas
agrupadas en cinco dimensiones: contenido calórico de la
dieta, comer por bienestar psicológico, ejercicio físico, ali-
mentación saludable y consumo de alcohol. La estructura
factorial encontrada se reproduce en lo esencial utilizan-
do muestras distintas y diferentes métodos de extracción:
en todas las dimensiones se obtienen índices de fiabilidad
alfa por encima de 0,75, excepto en consumo de alcohol;
la estabilidad test-retest es superior a 0,90 en todas las di-
mensiones excepto en consumo de alcohol; en los análisis
de validez efectuados (de constructo, de contenido y dis-
criminativa) los resultados son muy satisfactorios.

Conclusiones: Los resultados del estudio métrico (fia-
bilidad y validez) ponen de manifiesto que el cuestiona-
rio propuesto es una excelente herramienta para valorar
los hábitos de vida relacionados con el control de la obe-
sidad.

(Nutr Hosp 2004, 19:99-109)

Palabras clave: Obesidad. Hábitos de vida. Cuestionario.

DEVELOPMENT OF A QUESTIONNAIRE FOR 
THE ASSESSMENT AND QUANTIFICATION OF

OVERWEIGHT AND OBESITY RELATED
LIFESTYLES

Abstract

Introduction: Lifestyle intervention is mandatory for
obesity treatment. The aim of this study is to design a ques-
tionnaire to describe and quantify those behaviours more
closely related to obesity in the Spanish obese population.

Methods and procedures: An expert panel designed a
preliminary 57 Liker-type item questionnaire, which was
self-administered to 335 overweight patients (110 male,
225 female; age, 42 ± 14 years; BMI, 32,6 ± 3,7 kg/m2).
After a subjacent dimensionality searching and item re-
ducing first phase, a shrunk questionnaire of 24 items
was then self-administered to 156 overweight patients (52
male, 104 female; age 42 ± 12 years; BMI, 33,1 ± 3,5
kg/m2); 56 of those patients were re-administered the
questionnaire in order to provide test-retest information.

Results: Final questionnaire includes 22 items clustered
in five dimensions: diet caloric intake, searching for psy-
chological well-being eating, physical activity, healthy ea-
ting and alcohol intake. Proposed factorial structure is
mostly reproduced in different samples and using diffe-
rent extraction methods: all dimensions but alcohol intake
score alpha values > 0,75 for liability; test-retest stability
is greater than 0,90 in all dimensions but alcohol intake;
results for all validity tests performed (of construct, of
content and discriminative) are highly satisfactory.

Conclusion: Metrics study results (liability and vali-
dity) demonstrate that the proposed questionnaire pro-
vides an excellent tool to assess those lifestyles related to
obesity control.

(Nutr Hosp 2004, 19:99-109)

Key words: Obesity. Life-styles. Questionnaire.
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kg/m2) se incrementó del 35,6% en 1987 al 40,9% en
1995/97 entre las mujeres y del 47,1% al 56,2% en los
varones 2, 3. La obesidad es una enfermedad multifacto-
rial 4 condicionada por factores genéticos 5, metabó-
licos 6, psicológicos 7, 8 y ambientales 9. Existe la con-
vicción generalizada de que los factores que más
contribuyen a explicar el explosivo incremento en la
prevalencia de la obesidad son estos últimos 10, 11, ya
que la base genética de la población obviamente no
puede haberse modificado de forma tan rápida. Los
factores ambientales revisten todavía mayor impor-
tancia si tenemos en cuenta que son los que permiten
la mayor capacidad de intervención en el desarrollo
de políticas sanitarias eficaces contra la obesidad 12.

Las condiciones ambientales actuales de nuestra so-
ciedad promueven el aumento del consumo de calorías
y la disminución del gasto de energía. Entre los facto-
res ambientales que explican el exceso en el ingreso
calórico se incluye la amplia disponibilidad de alimen-
tos de alto contenido en grasa y elevado valor calórico,
baratos y servidos en raciones cada vez mayores 13, 14,
los cambios en la distribución del consumo de comida
a lo largo del día 15 o el comer rápido 16. A su vez, con-
ducen a un descenso de la actividad física la disminu-
ción de los trabajos que precisan de un gran esfuerzo
físico y el incremento de las actividades de ocio seden-
tarias 17. De acuerdo con las recomendaciones de la So-
ciedad Española para el Estudio de la Obesidad 18 (SE-
EDO) y de otras sociedades internacionales 19, toda
intervención terapéutica sobre el paciente obeso o con
sobrepeso destinada a perder peso debe basarse siem-
pre en un programa de modificación del estilo de vida
que incluya dieta, incremento de la actividad física y
técnicas de modificación de la conducta. La consecu-
ción de los objetivos de pérdida de peso y, sobre todo,
el mantenimiento del peso a largo plazo dependerán de
la capacidad del paciente de modificar de forma eficaz
y mantenida sus hábitos de vida.

La investigación psicológica de la conducta en la
obesidad se ha dirigido sobre todo al estudio de la
conducta alimentaria. Aunque desarrollado original-
mente en sujetos con normopeso, la herramienta psi-
cológica más ampliamente utilizada para ello ha sido
el Three Factor Eating Questionnaire 20 (TFEQ), tam-
bién conocido como Eating Inventory (EI). El
TFEQ/EI es un cuestionario de 51 enunciados, desti-
nado a ser cumplimentado por el propio paciente, que
explora tres dimensiones de la conducta alimentaria:
el autodominio cognitivo de la ingesta, la desinhibi-
ción del control de la ingesta y la susceptibilidad al
hambre. Otros cuestionarios como el Dutch Eating
Behaviour Questionnaire 21 (DEBQ) y la Restraint
Scale 22 (RS), que exploran únicamente el autodomi-
nio, han gozado de menor predicamento 23. Foster y
Wadden han estudiado la utilidad clínica del TFEQ/EI
en mujeres obesas 24, demostrando una débil correla-
ción entre las puntuaciones en las subescalas de auto-
dominio y desinhibición y los valores de peso e IMC
basales. La subescala de autodominio es claramente la

de mayor utilidad clínica, ya que la puntuación basal
se comporta como factor predictor de la pérdida de
peso y el cambio en la puntuación se correlaciona con
la pérdida de peso obtenida. Sin embargo, la validez
del TFEQ/EI ha sido ampliamente cuestionada. Un
estudio realizado sobre la amplia población de pacien-
tes del estudio Swedish Obese Subjects (SOS) 25 repli-
có sólo parcialmente la estructura factorial del
TFEQ/EI: aunque la dimensión de autodominio se-
guía claramente presente, la mayoría de los enuncia-
dos de las dimensiones desinhibición y hambre se
agrupaban en una única dimensión, nominada como
ingesta incontrolada, a la vez que surgía otra dimen-
sión, ingesta emocional. Los autores proponen un
cuestionario más sencillo de 18 enunciados agrupados
en estas tres dimensiones. Otro estudio añade ulterior
dimensionalidad a cada una de las tres dimensiones
originales, describiendo un total de ocho, y llamando
la atención sobre la necesidad de definir qué enuncia-
dos tienen auténtica relevancia clínica. Independien-
temente de su validez intrínseca, el TFEQ/EI no ex-
plora otros hábitos de conducta relacionados con la
obesidad.

Hasta donde los autores conocen, el TFEQ/EI no
ha sido validado en español ni aplicado a una pobla-
ción obesa española. Tampoco existe ninguna otra
herramienta en nuestro idioma que permita estudiar
la psicología no sólo de la conducta alimentaria sino
del conjunto de los hábitos de conducta relacionados
con la obesidad. El objetivo del presente trabajo es
diseñar un cuestionario, con buenas propiedades mé-
tricas y de fácil aplicación en la práctica clínica, que
permita describir y cuantificar las conductas relacio-
nadas con la obesidad de la población obesa españo-
la. Este cuestionario permitirá, en el futuro, cuantifi-
car el impacto real de la modificación de la conducta
sobre la pérdida de peso y concretar qué facetas de la
conducta se encuentran más asociadas al éxito del
tratamiento.

Material y métodos

Primer paso. Cuestionario inicial

Con la ayuda de un panel de expertos en obesidad
se generó un cuestionario de 57 preguntas sobre las
conductas que habitualmente son recomendadas a los
sujetos obesos o con sobrepeso (hábitos alimentarios,
tipo de alimentos y forma de prepararlos, ejercicio
físico, etc.). El cuestionario inicial se recoge en el
Cuadro 1.

El cuestionario se diseñó para ser cumplimentado
por el propio paciente. Todas las preguntas que inclu-
ye tienen 5 categorías de respuesta: 1) nunca; 2) po-
cas veces; 3) con alguna frecuencia; 4) muchas veces,
y 5) siempre. Las respuestas se codificaron asignán-
doles una puntuación de 1 a 5, de modo que la pun-
tuación más alta indica siempre la conducta más salu-
dable.
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Segundo paso. Análisis de la dimensionalidad
subyacente

Muestra

La primera muestra estaba formada por 335 sujetos
con sobrepeso u obesidad (110 hombres y 225 mujeres;
edad: 42 ± 14 años; IMC 32,6 ± 3,7 kg/m2, rango 25,4-
45,8 kg/m2), atendidos en consultas especializadas de
obesidad de seis centros españoles (Barcelona, A Coru-
ña, Madrid, Murcia, Santander y Sevilla). Los criterios
de exclusión fueron: edad inferior a 14 o superior a 75
años, IMC < 25 kg/m2 y obesidad de origen secundario.

En los sujetos que no respondieron a una o dos pre-
guntas, el correspondiente valor perdido se reemplazó
por el punto medio de la escala (en 36 sujetos se re-
emplazó una pregunta y en 14 se reemplazaron dos).
Tras desechar a los sujetos con más de dos preguntas
sin contestar, la muestra quedó constituida por 298
sujetos. En ninguna pregunta se reemplazaron más de
5 valores perdidos.

Análisis de la dimensionalidad del cuestionario

Para identificar la dimensionalidad (estructu-
ra factorial) subyacente en el conjunto de pregun-
tas del cuestionario, se aplicó un análisis factorial
exploratorio. En la extracción de factores se utili-
zaron tanto el método de componentes principa-
les como el de factorización del eje principal. La 
rotación de factores se llevó a cabo con un método
ortogonal (varimax) y con un método oblicuo (obli-
min).

Tercer paso. Depuración de las dimensiones y
preguntas del cuestionario

Para depurar las preguntas agrupadas en cada factor
se utilizó el índice de fiabilidad alfa de Cronbach. Fi-
nalmente, algunas preguntas se desdoblaron o modifi-
caron en función de consideraciones teóricas (ver re-
sultados).

Desarrollo de un cuestionario para la
valoración y cuantificación de los hábitos
de vida relacionados con el sobrepeso…
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Cuadro 1
Cuestionario inicial (57 preguntas). Las preguntas cuyo número aparece en cursiva se corrigen puntuando en sentido inverso

1. Al cocinar pongo (o digo que pongan) en la sartén la
cantidad mínima de aceite

2. Cuando salgo bebo agua o refrescos sin calorías
3. Soy consciente de las calorías que tomo al cabo del día
4. Camino diariamente al menos 30 minutos
5. Si pico, tomo alimentos bajos en calorías (fruta, un va-

so de agua, etc.)
6. Como verdura todos los días
7. Preparo las comidas de toda la familia
8. Cuando intento reducir peso lo comunico a los que me

rodean para que me apoyen
9. Los lácteos que tomo son desnatados

10. Como quesos curados en vez de frescos
11. Hago la compra sin tener hambre 
12. Me salto las recomendaciones alimenticias
13. Como la carne y el pescado a la plancha o al horno en

vez de frito
14. Tomo alimentos frescos en vez de platos precocinados
15. Me sirvo raciones pequeñas
16. Realizo un programa de ejercicio físico 
17. Tomo leche o productos lácteos diariamente
18. Tomo alcohol todos los días
19. Cuando tengo hambre entre horas tomo tentempiés con

pocas calorías
20. Mi familia colabora cuando hago un plan de pérdida de peso
21. Cuando tomo alcohol elijo vino, cava o cerveza
22. Veo la televisión más de 2 horas al día
23. Como carnes grasas
24. Bebo al menos litro y medio de agua cada día 
25. Me siento a comer con mucha hambre
26. Compro principalmente alimentos que requieran prepa-

ración
27. Hago ejercicio físico regularmente
28. Tomo al menos dos raciones de fruta al día
29. Conscientemente reduzco la cantidad de alcohol que

me apetecería tomar

30. Cuando me apetece comer algo espero unos minutos
antes de tomarlo

31. Aunque pueda llegar con un vehículo hasta donde voy,
hago parte del trayecto andando

32. Picoteo si tengo ansiedad o estoy bajo/a de ánimo 
33. Dejo de comer cuando estoy saciado
34. Como en platos pequeños
35. Saco tiempo cada día para hacer ejercicio
36. Pido que me sirvan las salsas aparte
37. Me siento en el mismo sitio para comer
38. En mi familia soy el/la responsable de hacer la compra
39. Como sólo cuando tengo hambre
40. Me peso cada 7-10 días
41. Tomo bebidas de baja graduación alcohólica (cerveza,

vino) al menos 1 vez por semana
42. Cuando estoy aburrido/a me da hambre
43. Tomo bebidas de alta graduación alcohólica (licores,

ginebra, güisqui) al menos 1 vez al mes
44. Como despacio, en un tiempo razonable
45. Coloco los alimentos ricos en calorías en zonas poco

visibles de los armarios
46. Utilizo el aceite de oliva para aliñar
47. Cuando como en un restaurante tengo en cuenta las ca-

lorías de los alimentos
48. Es difícil compaginar mi plan alimentario con el de mi

familia
49. Peso todo lo que como
50. Hago la compra con una lista y no me salgo de ella
51. Como sentado/a
52. Si puedo elegir, utilizo la escalera en vez del ascensor
53. Mientras como veo la televisión o leo
54. Reviso las etiquetas de los alimentos para conocer las

calorías que contienen
55. Tardo poco tiempo en comer
56. Apuro los platos aunque no tenga hambre
57. Compro principalmente alimentos precocinados



Cuarto paso. Estudios de fiabilidad y validez 

Muestra

El cuestionario depurado se administró individual-
mente (en la consulta médica) a una segunda muestra
de 156 sujetos con sobrepeso u obesidad (52 hombres
y 104 mujeres; edad: 44 ± 12 años; IMC 33,1 ± 3,5
kg/m2, rango 27,2-39,9 kg/m2), reclutados en los mis-
mos centros y con los mismos criterios expuestos pre-
viamente. Uno de los sujetos fue excluido por presen-
tar 3 cuestiones sin respuesta, quedando 155 sujetos
evaluables.

Análisis de fiabilidad

El grado en el que las dimensiones del cuestionario
son medidas de manera eficiente y con poco error se
estableció analizando tanto su consistencia interna
(mediante el índice de fiabilidad alfa de Cronbach)
como su consistencia temporal o estabilidad (median-
te la correlación entre las dos aplicaciones consecuti-
vas del cuestionario a los mismos sujetos: test-retest).

Análisis de validez

Se han estudiado tres tipos de validez: de construc-
to, de contenido y discriminativa: a) Validez de cons-
tructo; se realizó un análisis factorial para valorar si al
utilizar los datos obtenidos con la muestra de la se-
gunda fase del estudio (n = 155) vuelven a reproducir-
se las mismas cinco dimensiones detectadas en la fase
preliminar (n = 298); b) Validez de contenido; se valo-
ró mediante una estrategia de acuerdo inter-jueces: 12
jueces clasificaron cada una de las preguntas del cues-
tionario depurado en una de las subescalas finalmente
propuestas y a los resultados de esta clasificación se
les aplicó el índice de Hambleton y Rovinelli 26, y c)
Validez discriminativa; junto con los datos del cues-
tionario se recogió información relativa a la realiza-
ción de algún programa de pérdida de peso. Esta
información se utilizó para evaluar la capacidad dis-
criminativa del cuestionario. Si las subescalas pro-
puestas realmente miden lo que se está suponiendo
que miden, deben ser capaces de distinguir entre las
personas que siguen determinados programas de adel-
gazamiento y las que no siguen tales programas (asu-
miendo, claro está, que los sujetos que siguen un pro-
grama de adelgazamiento mantengan hábitos más
saludables —ingieren menos calorías, consumen me-
nos alcohol, etc.— que los sujetos que no lo siguen);
los distintos grupos (ver resultados) se han comparado
utilizando la prueba t de Student.

Resultados

Análisis de la dimensionalidad del cuestionario

Tanto utilizando el método de extracción de com-
ponentes principales como el método de factorización

del eje principal, la solución encontrada contiene 17
factores con autovalor mayor que 1 (regla K1). Estos
17 factores explican un 61,6 por ciento de la varianza
total, pero algunos de ellos incluyen sólo una o dos
variables y explican un porcentaje de varianza muy
pequeño. La dimensionalidad inicial de 17 factores se
ha reducido seleccionando sólo los factores con su-
mas de las saturaciones al cuadrado mayores que 1, lo
que ha dado lugar a una solución de 8 factores.

La solución de 8 factores explica un porcentaje re-
lativamente bajo de la varianza total (41,3 %). Por un
lado, hay variables cuya saturación factorial mayor no
alcanza un valor aceptable en ninguno de los 8 facto-
res, a pesar de tratarse de una solución rotada: 15 de
las 57 preguntas (26,3%) tienen saturaciones que no
superan el valor 0,30. Por otro lado, hay factores en
los que la saturación mayor no pasa de 0,50: ninguna
de las saturaciones del factor 6 alcanza el valor 0,5 y
de las 11 preguntas agrupadas en el factor 4, sólo una
posee una saturación por encima de 0,5. Estos resulta-
dos apuntan a la necesidad de (1) depurar el número
de preguntas agrupadas bajo cada factor y (2) reducir
el número de factores.

Depuración de factores y preguntas

La tabla I ofrece los resultados de la depuración de
las preguntas del cuestionario inicial mediante el ín-
dice de fiabilidad alfa de Cronbach. Incluyendo en
cada uno de los 8 factores todas las preguntas que les
asigna la solución factorial sólo se obtiene un índice
alfa aceptable en los tres primeros factores (alfa >
0,6). No obstante, al eliminar paso a paso las pregun-
tas que además de tener un índice de homogeneidad
muy bajo (< 0,30) mantienen o aumentan el valor del
índice alfa, todos los factores excepto el sexto y el
séptimo alcanzan un valor aceptable (alfa final). Es-
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Tabla I
Resultados del análisis de la consistencia interna

(n = 298). Cuestionario inicial (57 preguntas). Valores
alfa antes (inicial) y después (final) de eliminar preguntas

Nº inicial Alfa Nº final de Alfa Índices de
de preguntas inicial preguntas final homogeneidad

F1 17 0,80 10 0,79 0,39 - 0,57
F2 5 0,83 3 0,91 0,80 - 0,86
F3 11 0,72 6 0,71 0,38 - 0,50
F4 5 0,46 2 0,82 0,70
F5 4 0,59 3 0,65 0,47 - 0,52
F6 4 0,47 2 0,48 0,31
F7 6 0,49 4 0,57 0,37 - 0,47
F8 5 0,56 2 0,73 0,57

En la columna nº inicial de preguntas se indica el número de pre-
guntas que componen cada subescala. La columna Alfa ofrece el
valor del índice de fiabilidad α de Cronbach. La columna Índices
de homogeneidad muestra los valores mínimo y máximo del rango
de correlaciones existentes entre cada pregunta y la puntuación to-
tal de su correspondiente subescala sin incluir la pregunta.



tos dos factores han sido desechados. El factor 4, a
pesar de presentar una consistencia interna aceptable
(0,82), también ha sido excluido por no presentar el
interés conceptual de las restantes dimensiones (ver
discusión).

Por tanto, la solución resultante consta de 5 fac-
tores o dimensiones con un total de 24 preguntas. El
primer factor (F1) contiene preguntas relacionadas
fundamentalmente con el contenido energético o
calórico de la dieta (CC). El segundo (F2) hace re-
ferencia explícita a la práctica habitual o sistemáti-
ca de ejercicio físico (EF). El tercer factor (F3) in-
cluye preguntas referidas,  esencialmente,  al
cumplimiento de ciertas normas dietéticas básicas
relacionadas con una alimentación saludable (AS).
El cuarto factor (F5) incluye preguntas explícita-
mente referidas al consumo de alcohol (CA). Y el
quinto factor (F8) contiene dos preguntas relaciona-
das con el hecho de ingerir alimentos por bienestar
psicológico (BP).

Conviene señalar que, dada la naturaleza de los fac-
tores obtenidos, la solución ortogonal parece razona-
ble; hacer una dieta sana, por ejemplo, no tiene por
qué estar relacionado con hacer ejercicio o con tomar
alcohol. Sin embargo, aplicando una rotación oblicua
a la solución factorial (oblimín directo) se obtienen
idénticos resultados.

La solución factorial alcanzada en esta fase preli-
minar (24 preguntas agrupadas en cinco dimensio-
nes) se ha matizado aplicando una serie de considera-
ciones de carácter teórico. En primer lugar, dado que
aparecía un factor que relacionaba la comida con la
reducción de la ansiedad o el desánimo y que ese fac-
tor únicamente agrupaba dos preguntas (32 y 42), se
decidió desdoblar una de ellas que incluía dos mensa-
jes distintos. Así, la pregunta 32, Picoteo si tengo an-
siedad o estoy bajo de ánimo, ha quedado reformula-
da en estas dos: 32. Picoteo si tengo ansiedad y 22.
Picoteo si estoy bajo de ánimo (esta pregunta, inclui-

do su número, sustituye a la pregunta 22 del cuestio-
nario inicial). En segundo lugar, se ha reelaborado el
contenido de la dimensión relacionada con el consu-
mo de alcohol (preguntas 18, 41 y 43) por ser la su-
bescala con menos consistencia interna de las cinco
obtenidas (alfa = 0,65). Por un lado, se ha eliminado
la pregunta 18 (Tomo alcohol todos los días) por con-
siderarse que no introducía suficientes matices en la
conducta evaluada; por otro, las preguntas 41 y 43 se
han reformulado de la siguiente manera: 41. Tomo
bebidas de baja graduación alcohólica (cerveza, vi-
no); 43. Tomo bebidas de alta graduación alcohólica
(licores, ginebra, güisqui). Las posibles respuestas a
estas dos nuevas preguntas se siguen codificando en
cinco categorías, pero introduciendo matices sobre la
frecuencia: 1. Nunca; 2. Una vez al mes; 3. Una vez
por semana; 4. Varias veces por semana, y 5. Todos
los días.

Al incluir estas modificaciones, el cuestionario ha
quedado configurado con las 24 preguntas que consti-
tuyen el cuestionario depurado, agrupadas en las 5 di-
mensiones ya señaladas.

Análisis de fiabilidad

Consistencia interna

El cuestionario depurado se administró a una se-
gunda muestra de pacientes. Antes de adoptar las 24
preguntas del cuestionario depurado como preguntas
definitivas se analizó la consistencia interna de cada
dimensión para valorar si los datos obtenidos con esta
segunda muestra (n = 155) eran consistentes con los
del estudio preliminar (n = 298). Los resultados obte-
nidos llevaron a eliminar las preguntas 2 y 12 de la su-
bescala Contenido calórico (CC), manteniéndose la
consistencia interna en 0,80. Esto ha permitido redu-
cir el número total de preguntas del cuestionario final
de 24 a 22, que se recogen en el Cuadro 2. El resto de
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Cuadro 2
Cuestionario final (22 preguntas). Las preguntas cuyo número aparece en cursiva se corrigen puntuando en sentido inverso

1. Al cocinar pongo (o digo que pongan) en la sartén la
cantidad mínima de aceite

3. Soy consciente de las calorías que tomo al cabo del día
5. Si pico, tomo alimentos bajos en calorías (fruta, un va-

so de agua, etc.)
6. Como verdura todos los días
9. Los lácteos que tomo son desnatados

13. Como la carne y el pescado a la plancha o al horno en
vez de frito

14. Tomo alimentos frescos en vez de platos precocinados
15. Me sirvo raciones pequeñas
16. Realizo un programa de ejercicio físico 
19. Cuando tengo hambre entre horas tomo tentempiés con

pocas calorías
22. Picoteo si estoy bajo/a de ánimo 
23. Como carnes grasas

27. Hago ejercicio físico regularmente
30. Cuando me apetece comer algo espero unos minutos

antes de tomarlo
32. Picoteo si tengo ansiedad
35. Saco tiempo cada día para hacer ejercicio
41. Tomo bebidas de baja graduación alcohólica (cerveza,

vino)
42. Cuando estoy aburrido/a me da hambre
43. Tomo bebidas de alta graduación alcohólica (licores,

ginebra, güisqui)
47. Cuando como en un restaurante tengo en cuenta las ca-

lorías de los alimentos
54. Reviso las etiquetas de los alimentos para conocer las

calorías que contienen
57. Compro principalmente alimentos precocinados



subescalas del cuestionario depurado permanecen
inalteradas, con índices de fiabilidad muy aceptables
(EF = 0,92; AS = 0,75; BP = 0,87; CA = 0,65) e índi-
ces de homogeneidad por encima de 0,40 en todas las
preguntas.

Estabilidad

La estabilidad o consistencia temporal de las cinco
dimensiones se valoró mediante la readministración
del cuestionario a 56 de los 156 sujetos de la segunda
muestra de pacientes. El intervalo de tiempo transcu-
rrido entre el test y el retest (11,2 ± 3,4 días, rango 7-
22 días), se fijó lo bastante corto para que no se pro-
dujeran cambios en los hábitos evaluados y lo
bastante largo como para que el sujeto no recordara
las respuestas dadas en la primera aplicación. Todos
los coeficientes de correlación test-retest fueron su-
periores a 0,90 (excepto el referido a la dimensión
Consumo de alcohol, 0,85) y significativos (p <
0,001). El coeficiente de correlación referido a las
puntuaciones totales del cuestionario fue de 0,95 (p <
0,001).

Análisis de validez

Validez de constructo

La tabla II muestra los resultados del análisis facto-
rial con extracción por factorización del eje principal
y rotación oblicua. El conjunto de los cinco factores
explican un 61,4 % de la varianza total, lo que signifi-
ca que las cinco dimensiones propuestas consiguen
reproducir de forma muy aceptable la variabilidad ob-
servada.

En lo esencial, el análisis vuelve a reproducir la
estructura factorial encontrada en la fase preliminar.
Hay tres dimensiones que se reproducen de forma
idéntica: EF (16, 27, 35), BP (22, 32, 42) y CA (41,
43). Estas tres dimensiones aparecen sistemática-
mente y con la misma composición independiente-
mente del método de extracción aplicado (compo-
nentes principales, factorización del eje principal,
máxima verosimilitud, etc.), independientemente de
que se rote o no la solución, e independientemente
del método de rotación utilizado (varimax, oblimin,
etc.). Por lo que se refiere a las otras dos dimensio-
nes (CC y AS), la estructura se reproduce en lo fun-
damental, pero existen ligeras diferencias: compara-
da con la solución alcanzada en la fase preliminar,
en la solución actual la pregunta 6 pasa de la dimen-
sión AS a la CC y la pregunta 15 pasa de la dimen-
sión CC a la AS; el resto de la estructura permanece
idéntica. La tabla III muestra las cinco dimensiones
con la nueva estructura. Por último, la consistencia
interna y temporal de la nueva estructura ofrece va-
lores similares (tabla IV) a los obtenidos con la es-
tructura previa.

Validez de contenido

Los resultados de la estrategia de acuerdo inter-jue-
ces se ofrecen en la tabla V. Puede comprobarse que
los jueces agrupan las preguntas de idéntica manera a
como lo hace el análisis factorial (tabla III). Todas las
preguntas poseen índices de acuerdo próximos a 1 sal-
vo las preguntas 1, 13 y 23, que poseen índices com-
prendidos entre 0,49 y 0,67.

Justamente estas tres preguntas son las que en la
solución factorial final (tabla II) poseen saturacio-
nes más igualadas en ambas dimensiones, lo que
apunta, una vez más, a la posible existencia de cier-
to grado desolapamiento entre las dimensiones CC
y AS. De hecho, estas dos dimensiones correlacio-
nan 0,38 (p < 0,01). Lo cual no significa que cons-
tituyan un único factor, pues la solución factorial 
es persistente en ofrecer dos factores y, cuando 
se incluyen sólo las preguntas de esas dos di-
mensiones en un análisis factorial forzando una 
solución de un factor, el porcentaje de varianza 
explicada no alcanza el 30% y varias preguntas 
poseen saturaciones muy bajas. Se trata de dos di-
mensiones distintas, pero con cierto grado de rela-
ción casi exclusivamente debida a las preguntas 1,
13 y 23.

104 A. Pardo y cols.Nutr. Hosp. (2004) 19 (2) 99-109

Tabla II
Resultados del análisis factorial (n = 155) sobre el

cuestionario final (22 preguntas). Extracción:
factorización del eje principal. Rotación: oblimín directo.

Las saturaciones más altas de cada pregunta
aparecen en negrita

Preg. Dimensión CC BP EF AS CA

1 AS 0,461 -0,106 -0,274 0,552 0,380
3 CC 0,515 -0,258 -0,243 0,200 0,270
5 CC 0,755 -0,209 -0,283 0,354 0,286
6 AS 0,395 -0,166 -0,140 0,598 0,292
9 CC 0,556 -0,068 -0,230 0,371 0,394

13 AS 0,489 -0,099 -0,079 0,507 0,319
14 AS 0,201 -0,007 -0,060 0,620 0,128
15 CC 0,637 -0,172 -0,339 0,400 0,485
16 EF 0,311 -0,164 -0,928 0,103 0,126
19 CC 0,554 -0,029 -0,226 0,293 0,211
22 BP 0,156 -0,869 -0,169 0,099 -0,066
23 AS 0,486 -0,248 -0,236 0,489 0,432
27 EF 0,388 -0,241 -0,890 0,127 0,178
30 CC 0,570 -0,324 -0,219 0,100 0,081
32 BP 0,313 -0,801 -0,224 0,160 0,128
35 EF 0,288 -0,190 -0,864 0,117 0,093
41 CA 0,153 0,049 -0,076 0,115 0,782
42 BP 0,200 -0,839 -0,213 0,119 -0,050
43 CA 0,258 0,022 -0,097 0,263 0,644
47 CC 0,655 -0,327 -0,422 0,241 0,304
54 CC 0,522 -0,087 -0,238 0,110 0,147
57 AS 0,122 -0,195 -0,117 0,615 0,173
Autovalores 6,140 2,520 2,050 1,480 1,320 -
% Varianza total 27,90 11,50 9,300 6,700 6,000 61,4



Validez discriminativa

Dada la naturaleza de las dimensiones encontra-
das, lo presumible es que todas ellas, a excepción de
ejercicio físico, permitan distinguir entre los sujetos
que siguen una dieta y los que no la siguen. Es decir,
cabe esperar que los sujetos sometidos a un progra-
ma de adelgazamiento basado en la dieta, en compa-
ración con los sujetos no sometidos a tal programa,
consuman menos calorías, mantengan una alimenta-
ción más saludable, consuman menos alcohol, y no
coman por bienestar psicológico. Consecuentemen-
te, si el cuestionario mide lo que se supone que mi-
de, debe ser capaz de distinguir entre unos y otros
sujetos.
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Tabla III
Preguntas que incluye cada dimensión del

cuestionario final (22 preguntas).
CC = contenido calórico de la dieta;

BP = comer por bienestar psicológico;
EF = ejercicio físico;

AS = preocupación por una alimentación saludable;
CA = consumo de alcohol

CC 3. Soy consciente de las calorías que tomo al ca-
bo del día

5. Si pico, tomo alimentos bajos en calorías (fru-
ta, un vaso de agua, etc.)

9. Los lácteos que tomo son desnatados
15. Me sirvo raciones pequeñas
19. Cuando tengo hambre entre horas tomo ten-

tempiés con pocas calorías
30. Cuando me apetece comer algo espero unos

minutos antes de tomarlo
47. Cuando como en un restaurante tengo en cuen-

ta las calorías de los alimentos
54. Reviso las etiquetas de los alimentos para co-

nocer las calorías que contienen

BP 22. Picoteo si estoy bajo/a de ánimo
32. Picoteo si tengo ansiedad
42. Cuando estoy aburrido/a me da hambre

EF 16. Realizo un programa de ejercicio físico 
27. Hago ejercicio físico regularmente
35. Saco tiempo cada día para hacer ejercicio

AS 1. Al cocinar pongo (o digo que pongan) en la
sartén la cantidad mínima de aceite

6. Como verdura todos los días
13. Como la carne y el pescado a la plancha o al

horno en vez de frito
14. Tomo alimentos frescos en vez de platos pre-

cocinados
23. Como carnes grasas
57. Compro principalmente alimentos precocina-

dos

CA 41. Tomo bebidas de baja graduación alcohólica
(cerveza, vino)

43. Tomo bebidas de alta graduación alcohólica
(licores, ginebra, güisqui)

Tabla IV
Resultados del análisis de fiabilidad (consistencia interna) mediante el alfa de Cronbach (n = 155) y correlaciones
entre el test y el retest mediante el coeficiente de correlación de Pearson (n = 55). Cuestionario final (22 preguntas)

Índices de Correlaciones
Subescala Nº de preg. Alfa homogeneidad test-retest p

Contenido calórico (CC) 8 0,82 0,47 - 0,61 0,90 0,000
Comer por bienestar psicológico (BP) 3 0,87 0,72 - 0,78 0,94 0,000
Ejercicio físico (EF) 3 0,92 0,82 - 0,86 0,91 0,000
Alimentación saludable (AS) 6 0,76 0,42 - 0,58 0,91 0,000
Consumo de alcohol (CA) 2 0,65 0,52 0,85 0,000
Total 22 0,87 0,31 - 0,68 0,95 0,000

Tabla V
Índices de acuerdo inter-jueces de Hambleton y

Rovinelli (n = 12). El índice más alto de cada pregunta
aparece resaltado en negrita

Preg. CC BP EF AS CA

1 0,39 -0,35 -0,35 0,67 -0,35
3 0,98 -0,27 -0,27 -0,16 -0,27
5 0,99 -0,26 -0,26 -0,20 -0,26
6 -0,11 -0,28 -0,28 0,97 -0,28
9 0,81 -0,27 -0,27 0,01 -0,27
13 0,40 -0,34 -0,34 0,62 -0,34
14 -0,20 -0,26 -0,26 0,99 -0,26
15 0,89 -0,19 -0,25 -0,19 -0,25
16 -0,25 -0,25 1,00 -0,25 -0,25
19 0,93 -0,15 -0,26 -0,26 -0,26
22 -0,25 1,00 -0,25 -0,25 -0,25
23 0,43 -0,31 -0,31 0,49 -0,31
27 -0,25 -0,25 1,00 -0,25 -0,25
30 0,77 0,15 -0,31 -0,31 -0,31
32 -0,25 1,00 -0,25 -0,25 -0,25
35 -0,25 -0,25 1,00 -0,25 -0,25
41 -0,11 -0,28 -0,28 -0,17 0,85
42 -0,25 1,00 -0,25 -0,25 -0,25
43 -0,11 -0,28 -0,28 -0,28 0,97
47 1,00 -0,25 -0,25 -0,25 -0,25
54 1,00 -0,25 -0,25 -0,25 -0,25
57 -0,15 -0,26 -0,26 0,93 -0,26



Por otro lado, cabe esperar que los sujetos someti-
dos a un programa de adelgazamiento basado en el
ejercicio físico, en comparación con los sujetos no so-
metidos a tal programa, puntúen más alto en la dimen-
sión ejercicio físico.

Entre los datos recogidos con la muestra de la se-
gunda fase (155 casos válidos) existe información re-
lativa a si se sigue o no algún programa de adelgaza-
miento. A partir de esta información se ha clasificado
a los sujetos en tres grupos o categorías: (1) sujetos
que no siguen ningún programa de adelgazamiento (n
= 76); (2) sujetos que siguen un programa de adelga-
zamiento basado exclusivamente en la dieta (n = 25);
y (3) sujetos que siguen algún programa de adelgaza-
miento basado en la dieta y en el ejercicio físico (n =
39). Los restantes 15 sujetos no han sido considerados
por seguir un programa de adelgazamiento basado en
un fármaco (puesto que los sujetos tratados con fár-
maco podrían o no seguir una dieta, y hacer o no ejer-
cicio físico, no es presumible que el cuestionario pue-
da distinguir entre los sujetos tratados con un fármaco
y los no tratados).

La tabla VI ofrece las medias y desviaciones típi-
cas de cada grupo en cada una de las cinco dimensio-
nes del cuestionario, y los resultados obtenidos tras
las comparaciones efectuadas con la prueba t de Stu-
dent. Por un lado, los sujetos que siguen algún pro-
grama de adelgazamiento (grupos 2 y 3) puntúan sig-
nificativamente más alto que los que no lo siguen
(grupo 1) en las dimensiones contenido calórico, ali-
mentación saludable y consumo de alcohol; no difie-
ren en la dimensión comer por bienestar psicológico.
Por otro lado, en la dimensión ejercicio físico, los su-
jetos que siguen un programa de adelgazamiento ba-
sado en el ejercicio físico (grupo 3) puntúan signi-
ficativamente más alto que los que no siguen un
programa de adelgazamiento o siguen un programa
de adelgazamiento exclusivamente basado en la dieta
(grupos 1 y 2).

Globalmente considerados, los resultados de estas
comparaciones permiten afirmar que las preguntas del

cuestionario propuesto permiten discriminar allí don-
de cabe esperar que discriminen: los sujetos que si-
guen algún programa de adelgazamiento puntúan
sistemáticamente más alto que aquellos que no lo si-
guen.

Datos normativos (baremos)

La tabla VII ofrece algunos estadísticos descripti-
vos entre los que se encuentran los deciles obtenidos
en cada dimensión con la muestra de 155 sujetos.

Para ubicar a un sujeto en el decil que le corres-
ponde en una determinada subescala es necesario:
(1) corregir cada pregunta asignado una puntuación
de 1 a 5 en los términos ya señalados, (2) sumar las
puntuaciones de las preguntas correspondientes a esa
subescala, y (3) dividir esa suma por el número de
preguntas de la subescala. Se obtiene así una puntua-
ción individual comprendida entre 1 y 5 que puede
ser comparada con los datos normativos de la tabla
VII para conocer la ubicación relativa de un sujeto
particular.
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Tabla VI
Medias, desviaciones típicas y tamaños muestrales de los sujetos que no siguen ningún programa de adelgazamiento

(grupo 1), los que siguen un programa de adelgazamiento basado en la dieta (grupo 2)
y los que siguen un programa de adelgazamiento basado en la dieta y en el ejercicio físico (grupo 3)

Subescala Grupo N Media Desv. típ. t p

Contenido calórico (CC) 1 76 2,36 0,75 4,57 0,000
2 y 3 64 2,95 0,79 - -

Comer por bienestar psicológico (BP) 1 76 2,83 1,23 0,55 0,580
2 y 3 64 2,94 1,18 - -

Ejercicio físico (EF) 1 y 2 101 2,13 1,21 3,59 0,000
3 39 2,94 1,16 - -

Alimentación saludable (AS) 1 76 3,42 0,75 4,50 0,000
2 y 3 64 3,95 0,61 - -

Consumo de alcohol (CA) 1 76 3,69 1,02 2,78 0,006
2 y 3 64 4,14 0,87 - -

Tabla VII
Datos normativos: medias, desviaciones típicas y deciles

de las cinco subescalas del cuestionario final

Contenido Ejercicio Alimentación Consumo Bienestar
calórico físico saludable de alcohol psicológico

Media 2,644 2,346 3,68 3,926 2,865
Desv. típica 0,838 1,234 0,77 0,988 1,202
Deciles: 10 1,500 1,000 2,667 2,500 1,333

20 1,875 1,000 3,000 3,000 1,667
30 2,125 1,333 3,167 3,500 2,000
40 2,375 2,000 3,500 3,500 2,333
50 2,625 2,000 3,667 4,000 3,000
60 2,825 2,333 4,000 4,500 3,000
70 3,125 3,000 4,167 5,000 3,667
80 3,375 3,667 4,500 5,000 4,000
90 3,675 4,333 4,667 5,000 4,667



Discusión

El tratamiento de la obesidad precisa un abordaje
integral encaminado a la modificación de los hábitos
y conductas relacionados con el control del peso. Es
necesario, por tanto, contar con herramientas capa-
ces de detectar las modificaciones producidas en
esos hábitos y conductas por las intervenciones tera-
péuticas.

Hemos desarrollado un cuestionario reducido, auto-
administrado, de fácil utilización en un contexto clíni-
co real, que ha demostrado ser un instrumento válido
y fiable en la valoración de los hábitos y conductas re-
lacionadas con el control del peso en sujetos obesos.
Además, se trata de un cuestionario capaz de discri-
minar entre los hábitos y actitudes de los sujetos obe-
sos en función de estar enrolados o no en un programa
activo de control del peso corporal.

El presente cuestionario no tiene su origen en nin-
guno anterior, ya que no existen precedentes en len-
gua española. Como además la dimensionalidad de
los cuestionarios existentes ha sido objeto de discu-
sión, el primer análisis persiguió el objetivo explora-
torio de averiguar cuántas y cuáles eran las dimensio-
nes (estructura factorial) subyacentes en el conjunto
de preguntas del cuestionario, utilizando tanto el mé-
todo de extracción de componentes principales como
el método de factorización del eje principal. La solu-
ción inicial de 8 factores se ha considerado insatisfac-
toria por el relativamente bajo porcentaje de varianza
total que conseguían explicar algunos factores, por-
que un cuarto de las variables presentaba una satura-
ción factorial máxima inferior a 0,3 en todos los fac-
tores, y porque había factores en los que las
saturaciones más altas no superan 0,50. Estos resulta-
dos han obligado a depurar el número de preguntas
agrupadas bajo cada factor y a reducir el número de
factores.

La depuración de preguntas se ha realizado me-
diante el índice de fiabilidad alfa de Cronbach, que
ha mostrado que la solución final podría reducirse a
5 factores. Tanto si se mantienen las preguntas origi-
nales como si se depuran, los factores 6 y 7 tienen
una consistencia interna demasiado baja (alfa <
0,60). Además, a pesar de que la consistencia interna
del factor 4 es muy aceptable (0,82), la dimensión
que representa no tiene el interés conceptual de las
restantes: no parece que hacer o no la comida y la
compra sean determinantes para los hábitos alimen-
tarios de las personas; y, en el caso de que lo fueran,
no se trata de algo que pueda modificarse fácilmente
como ocurre con otros hábitos (como evitar cierto ti-
po de alimentos, seguir algunas recomendaciones
dietéticas, hacer ejercicio físico, etc.). Los cinco fac-
tores resultantes han sido: (F1) contenido energético
o calórico de la dieta (CC); (F2) ejercicio físico
(EF); (F3) alimentación saludable (AS); (F5) consu-
mo de alcohol (CA) y (F8) bienestar psicológico
(BP).

Conviene señalar que, dada la naturaleza de los fac-
tores obtenidos, la solución ortogonal parece razona-
ble; hacer una dieta sana, por ejemplo, no tiene por
qué estar relacionado con hacer ejercicio, o con tomar
alcohol; etc. Sin embargo, al aplicar una rotación obli-
cua a la solución factorial (oblimín directo) se han ob-
tenido idénticos resultados, lo que refuerza la estruc-
tura de la dimensionalidad final.

La consistencia interna de cada una de las subesca-
las del cuestionario final se ha valorado con una
muestra distinta de sujetos obesos. Además, se ha es-
tudiado la posibilidad de aumentar la consistencia in-
terna de cada subescala eliminando alguna de las 24
preguntas del cuestionario depurado, lo que ha permi-
tido depurar dos preguntas de la subescala más nume-
rosa sin modificar su consistencia interna. Los índices
de fiabilidad obtenidos alcanzan valores que van des-
de aceptables (0,65) a muy buenos (0,92). Al igual
que ya había ocurrido en la fase preliminar, la subes-
cala consumo de alcohol ha sido la que ha arrojado un
índice más bajo. A pesar de haber reformulado las
preguntas de esta subescala buscando mejorar su fia-
bilidad, el valor del índice alfa es igual al obtenido en
la fase previa. Probablemente, con preguntas referidas
al consumo de alcohol no sea posible encontrar toda
la sinceridad deseable en los sujetos (debido, quizá, al
rechazo social que suscitan este tipo de conductas). El
resto de subescalas muestra una consistencia interna
más que aceptable, sobre todo, teniendo en cuenta que
el número de preguntas de que constan es bastante re-
ducido (particularmente en lo relativo a las subescalas
CA, EF y BP).

Por otra parte, en lo referente a las relaciones entre
la puntuación final del cuestionario y las de las subes-
calas, exceptuando la subescala consumo de alcohol,
todas las subescalas correlacionan entre sí de forma
significativa; lo que podría indicar que todas las su-
bescalas apuntan en la misma dirección.

En el análisis de la consistencia temporal se han
detectado correlaciones significativas entre las pun-
tuaciones obtenidas en la administración test-retest,
lo que constituye un buen indicador de la estabilidad
de las mediciones y de la capacidad del cuestionario
para evaluar sistemáticamente el mismo tipo de cons-
tructos.

En el análisis de validez de constructo se ha uti-
lizado un análisis factorial con extracción por fac-
torización del eje principal y rotación oblicua por
considerar que las dimensiones podrían estar relacio-
nadas. El alto porcentaje de la variabilidad explicada
por las cinco dimensiones así como la reproducción
de la estructura factorial, exacta en 3 factores y con
ligeras modificaciones en 2 factores, permiten afir-
mar que la estructura factorial encontrada es consis-
tente. En lo esencial, la estructura se ha vuelto a re-
producir utilizando una muestra distinta de personas,
por lo que podemos afirmar que las cinco subescalas
del cuestionario poseen una elevada validez de cons-
tructo.

Desarrollo de un cuestionario para la
valoración y cuantificación de los hábitos
de vida relacionados con el sobrepeso…

107Nutr. Hosp. (2004) 19 (2) 99-109



Así pues, se detectan tres dimensiones claramente
definidas y dos con límites algo más confusos pero
que aparecen insistentemente. A partir de las pregun-
tas que agrupa cada una de ellas (tabla III), estas cinco
dimensiones pueden quedar caracterizadas de la si-
guiente manera:

1. Contenido calórico de la dieta (CC): recoge, bá-
sicamente, la preocupación por el contenido energéti-
co o calórico de la dieta. Probablemente, esta dimen-
sión recoge el tipo de conductas propias de una
persona con sobrepeso que ha recibido instrucciones
sobre algún tipo de dieta alimenticia: vigilar las calo-
rías que se consumen, tomar raciones pequeñas, espe-
rar unos minutos antes de tomar algo que apetece, etc.

2. Comer por bienestar psicológico (BP): incluye
afirmaciones que relacionan la comida con el alivio
de algún tipo de malestar psicológico (desánimo, abu-
rrimiento, ansiedad).

3. Ejercicio físico (EF): se refiere a la práctica ha-
bitual o sistemática (incluso programada) de ejercicio
físico.

4. Alimentación saludable (AS): agrupa afirmacio-
nes relacionadas con el tipo de alimentos (y la forma
de prepararlos) que toma una persona preocupada por
mantener una alimentación saludable. Probablemente,
esta dimensión recoge el tipo de conductas que lleva a
cabo una persona sin problemas de sobrepeso pero in-
teresada en cuidar la alimentación: tomar verdura y
alimentos frescos, no abusar de los fritos y de las gra-
sas, etc.

5. Consumo de alcohol (CA): refleja la frecuencia
con la que se toman bebidas con contenido alcohólico.

Los resultados del análisis de la validez de conteni-
do coinciden con los resultados del análisis de la vali-
dez de constructo. De hecho, las valoraciones de los
jueces permiten agrupar las 22 preguntas del cuestio-
nario final exactamente de la misma manera que el
análisis factorial. Lo cual contribuye a reforzar la va-
lidez del cuestionario.

Por último, en lo referente a la validez discriminati-
va, los resultados de las comparaciones entre los gru-
pos que han recibido tratamiento y los que no, permi-
ten afirmar que el presente cuestionario es capaz de
diferenciar entre los sujetos que siguen algún progra-
ma de adelgazamiento (puntúan sistemáticamente
más alto) y los que no siguen ningún tipo de trata-
miento.

Teniendo en cuenta que el tratamiento de la obesi-
dad requiere, según se ha señalado ya, un abordaje in-
tegral, el cuestionario propuesto se perfila como una
herramienta de especial utilidad (y con excelentes
propiedades métricas) para valorar si los pacientes
modifican eficazmente sus hábitos de conducta duran-
te el tratamiento para perder peso.
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Introducción

Existen tres factores principales en toda cirugía ma-
yor de gran importancia para el resultado final. Estos
factores, todos con igual importancia, son: el estado
inmunológico del paciente y su resistencia para enfer-
mar; el tratamiento perioperatorio, del que la nutri-

Resumen

Durante el último siglo la nutrición perioperatoria ha
pasado de ser un mero instrumento para proporcionar
calorías y soporte nitrogenado a una herramienta refor-
zadora del sistema inmunológico aumentando la resisten-
cia a las complicaciones. A pesar de todo el progreso que
ha experimentado la medicina y la cirugía, la morbilidad
perioperatoria, tasa de infecciones, trombosis y forma-
ción de adherencias postoperatorias permanecen iguales
al menos durante los últimos ochenta años. Las personas
con edad superior a 65 años y con la inmunidad deprimi-
da son las más propensas a desarrollar complicaciones.

En torno al ochenta por ciento del sistema inmunológico
se localiza en el tracto gastrointestinal, permitiendo grandes
oportunidades para la modulación a través de la nutrición
enteral. Cuando el estómago tiene tendencia a desarrollar
parálisis postoperatoria es necesaria frecuentemente la ali-
mentación por medio de sonda. Andersen demostró alrede-
dor de 1918 las ventajas de la nutrición enteral, que comien-
zan ya en la mesa de operaciones. Mulholland y cols. y
Rhoads y cols. demostraron durante 1940 ciertas ventajas
de la alimentación enteral por sonda. Igualmente los traba-
jos de Alexander, Fischer, Ryan y cols. apoyaron la impor-
tancia del inicio precoz de la alimentación enteral, sugirien-
do que este tipo de alimentación puede ser efectiva como
apoyo al sistema inmunológico. Fueron, sin embargo, los
trabajos publicados al inicio de los años noventa por Moore
y cols. y por Kudsk y cols. los que hicieron más consciente a
los cirujanos de las ventajas de la nutrición enteral precoz.
La cirugía mayor con amplias resecciones se conoce por te-
ner una alta proporción de complicaciones. La nutrición pe-
rioperatoria ininterrumpida, por ejemplo la nutrición 
durante la noche anterior, durante la cirugía e inmediata-
mente después ofrece un instrumento muy eficaz para pre-
venir las complicaciones. Es esencial que la nutrición tam-
bién proporcione alimento al colon, por ejemplo fibras y
bacterias promotoras de la salud (probióticos) para fermen-
tar la fibra y reforzar el sistema inmunológico.

(Nutr Hosp 2004, 19:110-120)

Palabras clave: Nutrición enteral perioperatoria.

ENTERAL NUTRITION: PAST AND FUTURE

Abstract

Perioperative nutrition has during the last century
been transformed from a tool to provide calorie and ni-
trogen support to a tool to boost the immune system and
increase resistance to complications. Despite all progress
in medicine and surgery has perioperative morbidity,
rate of infections, thrombosis and development of sero-
sal adhesions remained the same as long as can be jud-
ged or at least during the last eighty years. Most prone
to develop complications are persons above the age of 65
and persons with depressed immunity. About cighty
percent of the immune system is localised in the gas-
trointestinal tract, which offers great opportunities for
modulation through enterar nutrition. As the stomach
has a tendency to develop postoperative paralysis, tube
feeding is often necessary. Andresen demonstrated alre-
ady in 1918 the advantages of enteral nutrition, which
starts already on the table. Mulholland et al and Rhoads
and co-workers demonstrated during the 1940s certain
advantages of enteral tube feeding. Also works by Ale-
xander, Fischer, Ryan and their co-workers supported
the value of early enteral feeding, and suggested enteral
feeding as an effective tool to boost the immune system.
it was, however, works published in the early nineties by
Moore et al and by Kudsk et al, which made surgeons
more aware of the advantages of early enteral nutrition.
Major surgery is known to have a high rate of compli-
cations. Uninterrupted perioperative nutrition, eg nu-
trition during the night before, during surgery and
immediately after offers a strong tool to prevent compli-
cations. lt is essential that the nutrition provides food
also for the colon, e.g. fibres and healthy bacteria (pro-
biotics) to ferment the fibre and boost the immune
system.

(Nutr Hosp 2004, 19:110-120)

Key words: Enteral nutrition perioperative.
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ción es un ingrediente importante y el conocimiento,
experiencia y habilidad del cirujano. Hubo un tiempo
en que se dio demasiado énfasis a la importancia de
las habilidades personales del cirujano, pero se apren-
dió amargamente que sin una selección apropiada de
pacientes y un tratamiento perioperatorio de calidad
no se lograban los objetivos esperados de la opera-
ción.

Casi el 20 por ciento de la población occidental, y
un número creciente en el resto del mundo, sufren una
sintomatología relacionada con el estilo de vida llama-
do síndrome metabólico, caracterizado por uno o más
de los siguientes síntomas: obesidad, hipertensión, in-
tolerancia a la glucosa, dislipidemias, resistencia a in-
sulina, depresión mental y otras manifestaciones. To-
dos ellos, a menudo graves 1. Cerca de la mitad de los
pacientes de los hospitales occidentales se piensa que
pueden sufrir el síndrome metabólico, y es precisa-
mente entre estos individuos donde se encuentran la
mayoría de los pacientes que sufren patologías endé-
micas tales como: enfermedad coronaria, diabetes,
cáncer, artritis y enfermedades neuro-degenerativas.
Lo más importante en esta relación es que en este gru-
po de pacientes, con frecuencia, existen complicacio-
nes y secuelas a la cirugía como infecciones, trombo-
sis y formación de adherencias 1, 2. Debemos dar una
gran importancia a la identificación del síndrome me-
tabólico eventual, tomando medidas no sólo antes sino
también durante y después de la cirugía. Los recientes
avances en medicina y nutrición proporcionan un nue-
vo y mejor entendimiento de los potentes tratamientos
para prevenir los pobres resultados en estos pacientes
sensibles, frecuentemente immuno-deprimidos.

Durante siglos y milenios la nutrición oral/enteral
asociada con la cirugía fue la única alternativa. Sólo
desde hace pocas décadas se ha hecho posible la nutri-
ción enteral por medio de sonda y se ha generalizado
su uso. Es cierto que a lo largo de varios siglos se in-
tentó desarrollar alimentos y tubos para alimentación
por sonda, pero el método que seguía dominando para
la alimentación perioperatoria seguía siendo comer o
beber. La frecuente parálisis intestinal que se produ-
cía y que hacía la alimentación oral difícil o imposi-
ble, se aceptó como una consecuencia fisiopatológica
normal de la cirugía que no podía evitarse. Para puen-
tear el problema la instilación rectal de nutrientes fue
una práctica frecuente durante el siglo XIX y princi-
pios del XX. Sólo durante el último siglo se ha reco-
nocido que la parálisis gastrointestinal (Gl) está res-
tringida principalmente al estómago y que se puede
evitar en gran medida.

Nos han pedido que contribuyamos con un artículo
sobre la nutrición en la cirugía, su pasado y futuro. La
mayoría de estudios realizados hasta ahora se han he-
cho en relación con la cirugía gástrica y colónica. Sin
embargo, en los últimos años existe un interés crecien-
te entre los cirujanos por realizar estudios especiales
en pacientes sometidos a cirugía pancreática y hepáti-
ca, incluido el trasplante hepático, probablemente por-

que la morbilidad postoperatoria es considerablemen-
te más alta en la cirugía de órganos sólidos. Nuestra
intención con este artículo no es proporcionar una re-
visión exhaustiva, sino enfocar los esfuerzos hacia una
nutrición enérgica perioperatoria. Nos centraremos
por ello en revisar algunos estudios individuales reali-
zados durante el último siglo que desde nuestro punto
de vista subjetivo han contribuido a avanzar en esta
disciplina. Lamentando que al hacerlo omitamos algu-
nas contribuciones importantes.

1918 - Albert F.R. Andresen, Brooklyn (NY)

Durante la segunda década del siglo XX la alimen-
tación por sonda se había hecho posible gracias a son-
das adecuadas como la gastroduodenal de Rehfuss.
Andresen 3 no sólo comprendió que esta sonda podía
usarse con éxito para nutrición enteral pre- y periope-
ratoria, si no que también entendió que la nutrición en-
teral debería proporcionarse inmediatamente. Escri-
bió: “La alimentación comienza enseguida, ya en la
mesa de operaciones, aproximadamente doscientos o
doscientos cincuenta ml que se administran muy lenta-
mente”. Se usó una solución caliente realizada en el
hospital (40,6 ºC) que consistía en leche peptonizada y
dextrosa. Además, la alimentación se dio frecuente-
mente “sin despertar al paciente, día y noche”. Cuan-
do empezó la alimentación en la mesa de operaciones,
con el abdomen abierto pudo observar que “los prime-
ros cien ml distendieron el yeyuno. Detrás del estoma
de la gastroyeyunostomía. Pero entonces se producían
fuertes contracciones peristálticas que rápidamente
empujaban el volumen hacia abajo, lo que permitía
que cuando se administrara toda la cantidad el yeyu-
no estuviera vacío”. Andresen concluyó que había
mostrado que la alimentación yeyunal precoz “no sólo
es segura sino que es un procedimiento sumamente
valioso, y recomendable”. Añadió que “debe probarse
en todo tipo de casos, como un método más seguro y
en la mayoría de los casos un método menos incómo-
do de administración postoperatoria de líquidos y nu-
trientes que los métodos usados ordinariamente”.

No hay nada que indique que los trabajos pioneros
de Andresen recibieran alguna atención por parte de
sus colegas quirúrgicos. De hecho, tuvieron que pasar
muchos años antes de que sus postulados fueran gene-
ralmente reconocidos. Hay pocos datos que indiquen
un interés importante en la nutrición por parte de los
cirujanos en ese momento. Tampoco se realizó mucha
investigación en nutrición perioperatoria en esos días.
Sin embargo, trabajos realizados durante los años
treinta e inicios de los cuarenta por Ravdin y cols.4, 5

(EE.UU.) y Cuthbertson 6, entre otros, atrajeron la
atención sobre la hipoproteinemia como factor espe-
cial de riesgo de obtener pobres resultados, y creó un
interés general por proporcionar más nitrógeno, tanto
intravenoso como enteralmente. Elman 7 y Brunsch-
wig y cols.8 mostraron al principio de los años cuaren-
ta que la sustitución de proteínas por aminoácidos de
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hidrolizado de caseína no sólo era factible sino que
también era segura. También se dispuso de nuevas y
mejores sondas gastrointestinales como la Levin y la
Abbott-Rawson. Además, se disponía de formulacio-
nes preparadas por la industria para el suministro de
nitrógeno y calorías como Amigen (hidrolizado de ca-
seína, conteniendo aproximadamente 85% de amino-
ácidos libres y 15% de polipeptidos) y Nutramigen
(Amigen más azúcar, grasa neutra, fibra como el al-
midón de arrurruz, gluconato de calcio, minerales y
levadura de cerveza), ambos de Mead-Johnson. Todo
esto contribuyó a aumentar significativamente el inte-
rés entre los cirujanos por una nutrición perioperatoria
más agresiva, de lo que fue en el pasado.

1943 y 1947 - Mulholland y Rhoads

En 1943 John H Mulholland y cols. del hospital
Bellevue de Nueva York, realizaron un pequeño pero,
para su época, importante estudio9 que se convirtió en
el primer intento de comparar la nutrición parenteral y
enteral de una manera sistemática. A un grupo de pa-
cientes se les proporcionó una mezcla intravenosa se-
guida por un aumento gradual en la alimentación oral,
siguiendo el procedimiento estándar de esa época; el
otro grupo se alimentó a través de una sonda de doble
luz Molinero-Abbott con una combinación de Ami-
gen y Nutramigen. Los autores comunican un balance
nitrogenado positivo, un excedente en el nitrógeno
acumulado y un aumento progresivo en el peso corpo-
ral y en las proteínas plasmáticas en los pacientes a
los que proporcionaron una nutrición enteral protein-
reforzada. Sin embargo, el grupo de nutrición parente-
ral contrasta claramente por el déficit de nitrógeno
acumulado, la disminución progresiva en el peso cor-
poral y en las proteínas plasmáticas que se observan
durante los primeros 7-12 días. 

Un estudio igualmente importante se publicó cuatro
años después por Rhoads y cols. en Philadelphia 10.
Los autores compararon la eficacia de cinco fórmulas
de nutrición diferentes que estaban disponibles en ese
momento: comida hecha en el hospital especialmente
preparada en una cocina metabólica; comida hospita-
laria reforzada con Amigen; sólo Amigen; hidrolizado
de lactoalbúmina y una preparación especial realizada
en el hospital que consistía en 500 ml de leche desna-
tada reforzada por la suplementación con 50 g de le-
che desnatada en polvo, 50 g de requesón, 50 g de
harina de soja y un huevo. Los diferentes métodos pa-
recían ser igualmente eficaces con tal de que se satis-
ficiera una demanda mínima de 0,3 g de nitrógeno /
Kg peso corporal y 30 calorías / Kg peso corporal.

1980 - Fischer, Alexander, Shephard y Roediger

En el año 1980 se publicaron varios estudios im-
portantes, de los que seleccionamos cuatro:

1. Fischer y cols. en Cincinatti publicaron en 1980
un estudio muy interesante11, dónde se seleccionaron

pacientes sometidos a cirugías muy amplias: esofági-
ca, gastroduodenal, biliar y pancreática. Recibieron
de forma randomizada terapia intravenosa de glucosa
isotónica o suplemento de dieta elemental (Vivonex,
laboratorios Eaton) por vía del catéter de la yeyunos-
tomía. La infusión enteral se iniciaba inmediatamente
al llegar los pacientes a la sala de reanimación a una
velocidad de 50 ml/h.

En los 26 pacientes que recibieron la alimentación
enteral y en los 22 pacientes del grupo control intrave-
noso, el balance nitrogenado acumulado de 10 días
fue de + 11,7 ± 5,4 y – 44,7 ± 6,5 de media respectiva-
mente (p = 0,0001). Los pacientes alimentados ente-
ralmente no sufrieron pérdida de peso (+0,02 ± 0,5
Kg) comparados con los alimentados intravenosa-
mente (–3,8 ± 0,3 Kg). El único efecto adverso obser-
vado fue la diarrea que ocurrió en el 34% de los pa-
cientes junto a la rotura de un catéter. Es importante
destacar que la alimentación enteral a 50 ml/h en el
postoperatorio inmediato se realizó sin que se obser-
vara ninguna consecuencia negativa.

2. Alexander, Fischer y cols. también publicaron
en 1980 un estudio 12 en niños con quemaduras del
60% de la superficie total de promedio. A un grupo de
pacientes se les proporcionó una dieta normal con un
suplemento nutritivo equilibrado (se les suministro de
promedio el 87% de la ingesta calórica deseada, 17%
de proteína) y al otro grupo se le suplementó con pro-
teínas del suero de la leche (recibieron de promedio el
78% de la ingesta calórica deseada, 23% de proteína).
El primer grupo (grupo proteína normal) demostró,
comparandolo con el grupo proteína-reforzado un pe-
or índice de opsonización (0,42 ± 0,04 vs 0,62 ± 0,05;
p < 0,007), niveles más bajos de C3 (1371 ± 55 vs
1585 ± 64 mcg/ml; p <0,01), niveles más bajos de IgG
(805 ± 52 vs 975 ± 56 mcg/ml; p < 0,03), niveles más
bajos de transferrina (200 ± 10 vs 283 ± 18 mg/dl; 
p < 0,0001), niveles más bajos de proteína sérica (5,5
± 0,1 vs 6,3 ± 0,2 g/dl; p < 0,005), más días de bacte-
riemia (11% vs 8%; p < 0,005) y peor supervivencia
(5/9-56% vs 9/9-100%; p < 0,03). Aunque ya se había
discutido en el pasado, este trabajo mostró la fuerte
asociación entre alimentación e immuno-competencia.

3. Aunque se suponía, nunca se había demostrado
que al comer se incrementa el flujo de sangre visceral,
la motilidad intestinal y la absorción. Por lo tanto, en
cirugía el aporte de nutrientes al tracto gastrointestinal
debe ser pre-requisito para mantener la motilidad Gl y
el flujo de sangre visceral y de la mucosa. Shephard 13

demostró en 1980 la presencia de autorregulación del
flujo de sangre intestinal durante la absorción de ali-
mentos, y que tanto los mecanismos metabólicos co-
mo los miogénicos estaban implicados.

4. Roediger en Melbourne (Australia) publicó en
1980 un estudio 14 qué atrajo la atención del papel de
la fermentación microbiana y de la fermentación de
productos para la nutrición del intestino. Los combus-
tibles respiratorios preferidos de la mucosa del intesti-
no delgado son la glutamina y los cuerpos cetónicos
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en lugar de la glucosa que se oxida pobremente y se
convierte mayoritariamente en ácido láctico. 

Las bacterias anaerobias producen en el colon áci-
dos grasos de cadena corta (AGCCs), principalmente
acetato, propionato y butirato, solubles en agua y fá-
cilmente absorbibles. Roediger demuestra que, por lo
menos en la rata, más del 80% de la necesidad de
energía de la mucosa del colon se obtiene de ácidos
grasos producidos intraluminalmente y absorbidos,
principalmente n-butirato. Basado en sus estudios,
Roediger sugiere que los ácidos grasos de las bacte-
rias anaerobias son la fuente principal de energía para
la mucosa del colon, particularmente del colon distal.

Ryan y una vez más la alimentación
postoperatoria precoz

Ryan y cols. publicaron en 1981 un estudio muy in-
teresante15 sobre la alimentación yeyunal con una dieta
elemental en el postoperatorio inmediato de cirugía
gastrointestinal. Este trabajo se había realizado en los
años 1975-76, pero por alguna razón desconocida no
se publicó hasta 1981. Fue este trabajo el que estimuló
a Fischer y sus colaboradores a realizar el estudio des-
crito anteriormente y en el que también participó Ryan.

Ryan hace referencia a la extensa investigación rea-
lizada durante los años 60 y 70 (desgraciadamente no
observada por más médicos) que convincentemente
mostraba que la motilidad y la absorción del intestino
delgado es normal también en el período postopera-
torio inmediato. Reconoció el hecho de que varios
investigadores han utilizado anteriormente estos co-
nocimientos como razón para administrar temprana-
mente fluidos y nutrientes en el yeyuno después de 
cirugía gastrointestinal. Lamentablemente, estos co-
nocimientos continuaron pasando inadvertidos para la
mayoría de los médicos, que seguían basando la nutri-
ción perioperatoria en la nutrición parenteral total.

Ryan y cols. que trabajaron en la base de la fuerza
aérea de Lackland (San Antonio, USA) estudiaron
dos grupos de adultos a los que se les practicó colec-
tomia parcial programada: un grupo recibió alimenta-
ción yeyunal precoz a través del catéter de yeyunosto-
mía (grupo ED) y el otro grupo recibió una infusión
intravenosa precoz de dextrosa (grupo IV).

El grupo ED requirió un catéter intravenoso duran-
te un período más corto (1,8 días vs 6,6 días,) y sufrió
una pérdida significativamente más pequeña de peso
(2,8% vs 6,1%). Sin embargo, debieron pasar otros
diez años antes de que la mayoría de los médicos fue-
ran conscientes de las posibilidades y ventajas de la
nutrición enteral postoperatoria precoz. Hay razones
obvias para el retraso en la aceptación de la nutrición
enteral perioperatoria de forma rutinaria; la más pro-
bable e importante es que la nutrición parenteral fue
promovida por la industria mucho más que la enteral,
pero también que los médicos bajo una pesada carga
laboral no tuvieron, y todavía no tienen, el tiempo ne-
cesario para leer la literatura científica.

1992 - Los hermanos Moore y Kudsk

Nuestra impresión es que fueron los trabajos reali-
zados al inicio de los años 90 por los hermanos Moore
y cols. y por Kudsk y cols. los que hicieron darse
cuenta a los médicos de las ventajas de la alimenta-
ción enteral precoz.

Moore y cols.16 publicaron en 1992 un, por así lla-
marlo, meta-análisis de dos partes, recogiendo datos
de ocho ensayos prospectivos y randomizados diseña-
dos para comparar la eficacia nutricional de la nutri-
ción enteral precoz (NEP) y de la nutrición parenteral
(NP) en pacientes quirúrgicos de alto riesgo. La com-
binación de datos dio un números suficiente de pa-
cientes (NEP = 118, NP = 112). Las complicaciones
sépticas eran significativamente menores en el grupo
NEP (18% vs 35%). La diferencia más significativa se
vio en el grupo de traumatismos y en especial en el
subgrupo de traumatismos cerrados. 

Kudsk y cols. mostraron los grandes efectos de la
NEP en pacientes con traumatismos abdominales ce-
rrados y por perforación en una impresionante serie
de 98 pacientes 17. La nutrición se inició en todos los
pacientes dentro de las 24 horas siguientes al trauma-
tismo. El grupo de NEP sufrió menos neumonías
(12% vs 31%. p < 0,02), menos abscesos intra-abdo-
minales (2% vs 13%, p < 0,04), significativamente
menos infecciones por paciente y menos infecciones
por paciente infectado. Además, se observó que las
diferencias más significativas en los resultados ocu-
rrieron en el grupo de pacientes más graves.

La morbilidad en la cirugía muy amplia se
mantiene alta

La cirugía hoy, a pesar de los avances significati-
vos en las técnicas quirúrgicas, está lejos de ser segu-
ra, particularmente en el caso de la cirugía de órganos
como el hígado y el páncreas, incluyendo los trasplan-
tes. En este sentido, los principales progresos que se
han hecho en este largo proceso se han realizado du-
rante los últimos 50 a 75 años.

Las tres causas principales de complicaciones y se-
cuelas: infecciones, trombosis y formación de adhe-
rencias permanecen aun, en gran medida, sin resolver-
se. Se ha calculado que cada año aproximadamente 2
millones de americanos (6% de los pacientes hospita-
lizados) sufre infecciones nosocomiales18. La mayoría
de estos pacientes tienen reducidas las funciones in-
munes y la mitad de ellos han sobrepasado los 65
años 18. Las infecciones son especialmente comunes en
los pacientes neutropénicos (48%), después de un
trasplante (50% aproximadamente) y después de ciru-
gías amplias como resección de hígado o páncreas
(33% aprox.), pero también son inaceptablemente al-
tas después de las resecciones gástricas y de colon
(20% aprox.). La mortalidad en condiciones agudas
como la pancreatitis grave se incrementa al menos
cuatro veces cuando el tejido pancreático se infecta
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con bacterias anaerobias del intestino (con una morta-
lidad por encima del 40%). Está descrito que la sepsis
pancreática ocurre después de 2 semanas de enferme-
dad en un tercio de los pacientes y después de 3 sema-
nas en dos tercios de los mismos 19.

El riesgo de adquirir infecciones nosocomiales es
especialmente alto entre los pacientes de la unidad
de cuidados intensivos (UCI): en estos pacientes el
riesgo de infección es 10 veces superior comparado
con el resto de los pacientes ingresados en otras
áreas del hospital 20, 21. Según estudios europeos en
UCI 22 los principales tipos de infección son: neumo-
nía / infecciones respiratorias bajas (65%), infección
del tracto urinario (18%) e infección del torrente
sanguíneo (12%). Un estudio americano similar en-
contró principalmente cuatro sistemas involucrados:
el tracto respiratorio (31%), el tracto urinario (24%),
el torrente sanguíneo (16%) y las heridas quirúrgicas
(8%)23.

Necesidad de calorías y balance nitrogenado:
excesivamente valorados 

Durante un tiempo fue costumbre administrar a
pacientes extremadamente graves, parenterales que
proporcionaban gran cantidad de calorías (hiperali-
mentación), actualmente no. Cada vez somos más
conscientes de que sobrealimentar con macronutrien-
tes al paciente crítico, así como a individuos sanos, es
muy peligroso. La nutrición excesiva ya sea vía pa-
renteral o enteral, parece que a menudo lleva a serias
consecuencias metabólicas, a veces fatales 24. La hi-
peralimentación hoy en día raramente esta indicada en
la nutrición perioperatoria, por lo menos no durante
las dos primeras semanas después de la cirugía.

Un reciente estudio randomizado y correctamente
diseñado se ha realizado en 300 pacientes a los que se
les practicó cirugía mayor, comparando nutrición pa-
renteral total (NPT) frente a un suplemento de sólo
1.000-1.500 Kcal/día iv como glucosa, administradas
cuando era necesario hasta 15 días post-operación 25.

No se encontraron diferencias significativas en
morbilidad y mortalidad entre los dos grupos. La pér-
dida de nitrógeno durante la primera semana se redujo
a la mitad en el grupo de glucosa comparado con el
grupo NPT. La mayoría de los pacientes volvieron a
la alimentación normal en aproximadamente una se-
mana y sin problemas aparentes. Sin embargo, la NPT
podría ser la solución para el aproximadamente 20%
de los pacientes que no pueden regresar a la alimenta-
ción normal pasadas 2 semanas. Los autores conclu-
yen como impresión general del estudio que “sobrea-
limentar parece ser un problema más grande que
hipoalimentar”.

Otro estudio de diseñó similar se ha publicado re-
cientemente por el Memorial Sloan Kettering Cancer
Center de Nueva York, dónde se randomizaron 195
pacientes con resección de neoplasias del tracto gas-
trointestinal superior para recibir suplemento enteral

(NE) con la llamada dieta inmuno-estimulante (Im-
pact, Novartis) o infusión iv de cristaloides (CIV) 26.

La alimentación en el grupo NE no comenzó inme-
diatamente, aunque si dentro de las 24 horas post-ope-
ración. No se suplemento con fibra. El aporte calórico
fue bajo en los dos grupos: 61% y 22% respectiva-
mente de los objetivos óptimos (25 Kcal/kg/día, por
ejemplo en una persona de 70 kg aproximadamente
1.000 Kcal en el grupo NE y en el grupo CIV aproxi-
madamente 400 Kcal). No se encontró ninguna dife-
rencia en el número de complicaciones menores (Im-
pact 26/97, CIV 16/98), mayores (Impact 27/97, CIV
25/98) o infección de la herida (Impact 20/97, CIV
23/97). No existían diferencias en la mortalidad (Im-
pact 2/97, CIV 3/98) ni en la estancia (11 días de me-
dia en ambos grupos).

Un estudio con criterio de inclusión de pacientes
semejante, diseñado específicamente para estudiar la
cinética de las proteínas encontró una disminución
significativa en la oxidación grasa y catabolismo pro-
teico y un mejor balance nitrogenado neto en el grupo
“alimentación enteral/immuno-estimulante” 27. El co-
ciente insulin/glucagon y los niveles de la hormona de
crecimiento en el quinto día postoperatorio aumenta-
ron significativamente en el grupo “alimentación en-
teral/immuno-estimulante”. Pero, ninguno de estos
cambios parece tener alguna influencia significativa
en los resultados.

Mayor importancia del control inmune 

Como puede concluirse del estudio anterior y de
otros mas recientes, el mantenimiento calórico y el ba-
lance nitrogenado en los pacientes quirúrgicos comu-
nes ha perdido su gran importancia. Muchos autores,
sobre todo Fischer, Alexander, Moore y Kudsk, han re-
saltado el importante papel de la nutrición enteral como
una herramienta para la modulación del sistema inmu-
nológico. Es importante recordar que aproximadamen-
te el 80% del total de las células productoras de inmu-
noglobulinas del cuerpo se localizan sobre todo en la
lámina propia del intestino28 y que grandes cantidades,
sobre todo de IgA son liberadas cada día al lumen del
intestino. La síntesis de IgA es muy dependiente de las
células T y varias citoquinas producidas por los linfoci-
tos activados influyen en diferentes pasos de la ruta de
diferenciación de la IgA 29. Esta descrito que cambios
en la nutrición, actividad física, sueño, humor, edad,
género, ritmo circadiano, temperatura corporal, consu-
mo de drogas y enfermedades pueden influir en la fun-
ción linfocitaria y en la producción de inmunoglobuli-
nas y por lo tanto en la resistencia para enfermar. 

Los cuidados en la UCI son una situación frecuen-
temente asociada no sólo con cambios dramáticos en
el suministro nutricional y en la actividad física si no
también en todas las otras funciones corporales, que
en combinación con el aumento de consumo de fár-
macos provocan una reducción importante de la res-
puesta inmune del paciente.
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El conocimiento de que muchos nutrientes, inclu-
yendo aminoácidos como la glutamina y la arginina,
grasas poliinsaturadas y antioxidantes, tienen efectos
moduladores de la respuesta inmune ha llevado al de-
sarrollo comercial de nutriciones llamadas inmuno-
estimuladoras. Desgraciadamente, estos compuestos
nunca han demostrado la eficacia esperada 30-33. A pe-
sar del hecho que algunos autores han presentado los
datos convincentemente en la literatura y que hay mu-
chas evidencias que los apoyan, por el momento no se
puede recomendar el uso rutinario de estas fórmulas.
Podría haber varias razones para la falta de un éxito
mayor. Es importante que hasta la fecha ninguna de
las soluciones disponibles contiene aporte de nutrien-
tes específicos para el colon, por ejemplo substratos
para la fermentación colónica y la liberación local de
nutrientes específicos como ácidos grasos de cadena
corta, glutamina, arginina, antioxidantes, factores de
crecimiento y coagulación y muchos otros.

1997 y 1998. Shirabe y Windsor

Varias observaciones en el pasado apoyan que no
sólo es posible, sino también muy deseable, usar nu-
trición enteral precoz y agresiva para mejorar la resis-
tencia postoperatoria del individuo a la morbilidad,
sobre todo a la sepsis. Recientemente se han presenta-
do dos contribuciones importantes apoyando estas
ideas: Estos estudios realizados por Shirabe y cols.34 y
Windsor y cols.35, muestran claramente que las in-
fluencias de la NE son mucho más marcadas en inmu-
nología que en los parámetros nutritivos.

Shirabe y cols. comparan en pacientes con resec-
ción hepática, hiperalimentación parenteral (NP) fren-
te a nutrición enteral (NE). Estos autores no encuen-
tran ninguna diferencia en los parámetros nutritivos
como proteína ligadora del retinol, transferrina, preal-
búmina, 3-metilhistidina 34. En claro contraste, las di-
ferencias más significativas entre NE y NP se obser-
varon en los parámetros inmunológicos como el
número de linfocitos (114 vs 66, p < 0,05), respuesta a
fitohemaglutinina (103 vs 78, p < 0,05) y la actividad
de células natural killer (106 vs 49, p < 0,05). Lo más
importante fue la incidencia de complicaciones infec-
ciosas, 8% en el grupo NE comparado con 31% en el
grupo NP.

Windsor y cols. realizaron un estudio similar pero
en pancreatitis aguda y alcanzaron resultados simila-
res 35; escalas de gravedad (APACHE II) (6 vs 8, 
p < 0,0001), proteína C-reactiva (PCR) (84 vs 156, 
p < 0,005), anticuerpos de endotoxina IgM anticore
(EndoCAB) (-1,1 vs +29, p < 0,05) e índice antioxi-
dante total (+33 vs -28%, p < 0,05). Siendo los resul-
tados significativamente mejores en el grupo NE
comparado con el grupo NP. Además la respuesta in-
flamatoria sistémica, tasa de sepsis, incidencia de fra-
caso orgánico y estancia en la unidad de cuidados de
intensivos eran significativamente mejores en el gru-
po NE.

Un nuevo milenio: todavía mucha controversia 

No se puede y no se debe negar que en el pasado y
por varias razones muchos estudios no han mostrado
ninguna ventaja significativa de la nutrición enteral
postoperatoria. Existen por lo menos cinco principios
fundamentales 2, 33 que se deben abordar si se pretende
que la nutrición enteral sea inmunoestimuladora, por
ejemplo para controlar la respuesta a la fase aguda
(RFA) y las funciones inmunes; principios no tenidos
en cuenta en el pasado por muchos estudios. Estos
principios son:

1. La NE debe instaurarse inmediatamente, si es
posible incluso antes de la lesión/operación, pero
siempre lo más pronto posible después del comienzo
de la enfermedad o de infligir la lesión. Las alteracio-
nes significativas en la RFA se inician ya durante los
primeros minutos y horas. El período de inanición en-
teral postoperatorio es hoy cada vez más corto, pero
todavía ha habido menor preocupación en reducir o
eliminar los frecuentes largos períodos de 12-20 horas
de inanición intestinal preoperatoria e intraoperatoria.
Además, la motilidad gástrica se paraliza si no se la
mantiene activa.

2. La NE siempre debe incluir fibra. Una parte im-
portante del sistema inmunológico está en el intestino
grueso con las células más activas inmunológicamen-
te: flora, células de la mucosa y tejido linfoide asocia-
do al intestino (GALT, del inglés: Gut Associated
Lymphoid Tissue).

Las soluciones de NE deben, si es posible, contener
siempre sustrato (fibra) para la fermentación de la flo-
ra comensal y la producción local de muchos de los
nutrientes inmuno-reguladores necesarios (AGCCs,
poliaminas, aminoácidos, antioxidantes, vitaminas,
etc.). En la mayoría de los estudios clínicos publica-
dos no incluyeron fibra en las fórmulas para la nutri-
ción enteral. La selección del tipo de fibra para admi-
nistrar es igualmente importante porque la flora puede
producir varios nutrientes necesarios, antioxidante,
factores de crecimiento y coagulación sólo si el sus-
trato contiene los precursores necesarios.

3. El suministro de grasa saturada debe evitarse, se
conoce que es inmuno-depresiva. La grasa en la dieta
ha demostrado influir significativamente en la salud1, 2.

4. La preservación de la flora comensal es esen-
cial. La fibra por sí mismo no afecta a la diarrea, por
ejemplo, como se ha publicado repetidas veces. La ra-
zón para esto es que a menudo la flora se suprime y la
fermentación apropiada no puede tener lugar. La flora
casi siempre se suprime en una persona enferma y la
administración de antibióticos consigue empeorarlo.
Los antibióticos y otros fármacos con efecto inmuno-
depresivo reducen la flora y deben ser evitados en la
medida de lo posible. Cuando sea necesario debe con-
siderarse el re-suministro de flora (probióticos).

5. Siempre deben considerarse los antioxidantes.
Hay que darse cuenta de que la producción de radica-
les libres en los pacientes muy enfermos es elevada e
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inevitable y que consumen grandes cantidades de an-
tioxidantes. Los niveles séricos de antioxidantes im-
portantes como el glutatión y la vitamina C se cono-
cen por ser indicadores muy sensibles de enfermedad.
El contenido en vitamina C del plasma en individuos
sanos es 62 µmol/L de promedio (rango 55-72), pero
disminuye en los pacientes con gastritis a aproxima-
damente 47 µmol/L, en la diabetes a 45 µmol/L, y en
los pacientes de la UCI a niveles tan bajos como 11,0
ìmol/L (rango 8-22)36. Pacientes que posteriormente
desarrollaron fallo multiorgánico (FMO) mostraron
niveles sumamente bajos de vitamina C (FMO: 3,8 ±
1 vs no FMO: 11,2 ± 1,8). Es importante recordar que
niveles bajos de antioxidante en suero son asociados
con elevaciones muy altas de citoquinas como IL-6 y
TNF-α y en las proteínas de la fase aguda.

Nutrición ininterrumpida perioperatoria: 
Pruitt y Warden

El cese de la alimentación preoperatoria en pacien-
tes quemados, con su hipermetabolismo muy docu-
mentado, constituye “una disminución significativa en
calorías y balance nitrogenado” 37, especialmente para
este grupo de pacientes que necesitan frecuentemente
varias operaciones. El grupo de Pruitt debe ser recono-
cido por haber desafiado la tradición centenaria de ina-
nición enteral perioperatoria 37. En 1990 publicaron su
experiencia en nutrición enteral perioperatoria en 47
pacientes gravemente quemados “quienes continuaron
con su alimentación enteral en el quirófano”. Aunque
no dan detalles del tiempo, tipo y cantidad de alimento
enteral administrado por hora, se entiende que dieron
cantidades considerables de calorías enteralmente du-
rante el procedimiento perioperatorio completo. No se
encontró ninguna complicación relacionada con la ali-
mentación enteral y los autores concluyen: “La ali-
mentación enteral puede mantenerse de forma segura
durante el período perioperatorio cuando la posición
de la sonda apropiada es adecuada”.

Un estudio más amplio y reciente 38 describe la ex-
periencia de alimentación enteral ininterrumpida en
cuarenta pacientes durante 161 procedimientos qui-
rúrgicos, es decir, cuatro operaciones por paciente.
Un grupo similar de cuarenta pacientes tenía apoyo de
nutrición enteral interrumpida en 129 operaciones. El
grupo de alimentación ininterrumpida mostró en el
perioperatorio un déficit calórico significativamente
menor (p < 0,006), una incidencia menor de infección
en las heridas (p < 0,02) y requirió menos suplemen-
tación con albúmina para mantener los niveles séricos
en un mínimo de 2,5 g/dl (p < 0,04). Los autores con-
cluyen: ”La correcta supervisión de la posición de la
sonda y la tolerancia individual del paciente propor-
ciona un suministro seguro de los nutrientes necesa-
rios para los pacientes quemados durante los proce-
dimientos quirúrgicos”. Esta afirmación no sólo es
importante y válida para los pacientes quemados, sino
que se puede aplicar también para millones de pacien-

tes sometidos a operaciones quirúrgicas cada año. Al-
gunos centros médicos están usando de forma rutina-
ria la nutrición enteral ininterrumpida y los informes
de la experiencia en operaciones orofaríngeas, pan-
creáticas y hepáticas son alentadores 39.

Si esperamos que la nutrición enteral ininterrumpida
sea ampliamente utilizada, debe estar disponible una
alimentación yeyunal eficaz y fácil de manejar. Tales
sondas deben tener una proporción alta de colocación
postpilorica “espontánea” (sin ayuda de endoscopia o
radiografía) y su punta alcanzar la región del ángulo de
Treitz en pocos minutos u horas. También es necesario
que la proporción de desalojamiento involuntario (re-
gurgitación o retirada accidental) se reduzca conside-
rablemente. Las sondas usadas en el pasado dieron
malos resultados; con las sondas convencionales la co-
locación espontanea postpilorica sólo se obtiene en un
33% aproximadamente de los pacientes después de 24
horas y aproximadamente un 66% después de 72 ho-
ras 40. Además, la mitad, por lo menos, de las sondas
convencionales se desalojan en una semana.

Nueva tecnología de sondas de alimentación: 
un imperativo para el futuro 

La falta de sondas eficaces llevó a Bengmark 41 a
desarrollar una sonda diferente en el diseño de todas
las existentes. Una espiral reemplaza el balón común
o peso en la punta de la sonda. La espiral (fig. 1) esta
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Fig. 1.—Sonda de alimentación de autoposicionamiento y re-
sistente a la regurgitación Bengmark Flo-care (Royal Numico-
Nutricia group, Zoetermeer, The Netherlands).



fabricado para absorber al máximo la motilidad del
estómago y del duodeno y usar la motilidad gastroin-
testinal para su transporte a la región del ángulo de
Treitz 40, 41. Su habilidad para absorber la motilidad
puede aumentarse aún más incrementando la adhesión
de la espiral a la mucosa, a través de finas escamas
flexibles tanto en el exterior como en el interior con-
virtiendo la superficie exterior en rugosa 42, 43. La espi-
ral de la sonda se coloca en el estómago con la ayuda
de una guía metálica y se le permite desplegarse total-
mente. La motilidad gastro-duodenal se estimula a
través de una pequeña comida (bocadillo, pizza, espa-
guetis, fruta o preferentemente zumo de verdura como
el V8), la punta de la sonda (la espiral) normalmente
está junto a la comida y es transportada a su posición
final y óptima alrededor del ángulo de Treitz. La son-
da no sólo se fabrica para auto-propulsarse/auto-colo-
carse, si no también para auto-fijarse resistiendo la re-
gurgitación. La experiencia también ha mostrado que
la proporción de desalojamiento comparada con las
sondas convencionales es mucho menor. Además, no
es necesario verificar la posición de la punta antes del
inicio de la administración de la nutrición. Si fuera
necesario puede hacerse fácilmente con una o varias
medidas del pH.

Sin embargo, está aumentando la práctica de empe-
zar inmediatamente la alimentación una vez colocada
la sonda en el estómago sin esperar a que la espiral se
mueva a su última posición. No se necesita ningún es-
fuerzo por controlar la posición de la espiral, ya que
éste casi siempre se encuentra en unos minutos en la
región del ángulo de Treitz. La sonda está disponible
en el mercado europeo (Bengmark Flo-Care, Royal
Numico-Nutricia group, Zoetermeer, Holanda), pero
todavía no en otros continentes.

La sonda se ha diseñado especialmente para pa-
cientes con motilidad normal y la punta de la sonda
normalmente se coloca, sin estímulo farmacológico,
en su posición óptima en unos minutos y siempre den-
tro de un plazo de cuatro horas 44. Aunque la sonda se
diseño como una herramienta sólo para pacientes con
la motilidad intacta, por ejemplo introducirla antes de
la cirugía y asociada con la cirugía programada, tam-
bién se han incrementado las pruebas en los pacientes
con la motilidad reducida (pacientes de la UCI) donde
se introduce con o sin estímulo farmacológico de mo-
tilidad. Para más información sobre tecnología en nu-
trición enteral perioperatoria agresiva ver 2, 39.

2002 - Rayes y Oláh: nuevas herramientas en
inmuno-estimulación 

Algunas especies de lactobacillus (LAB) tienen
una fuerte influencia en el sistema inmunológico (ta-
bla I). Su eficacia clínica se ha investigado amplia-
mente de forma experimental 45 y también, pero a una
magnitud más pequeña, clínicamente. Algunos estu-
dios recientes en relación con la cirugía abdominal,
trasplante hepático y pancreatitis aguda grave están

pendientes de publicación. Para mas información
ver 46, 47.

Hígado, páncreas y otras operaciones abdominales

Rayes y cols. en la clínica Charité/Virchow (Ber-
lín) realizaron un estudio aleatorizado y prospectivo
en pacientes sometidos a operaciones abdominales
como resecciones hepática, de páncreas, gástrica, de
colon y by-pass intestinal, comparando el efecto del
suministro postoperatorio inmediato de Lactobacillus
plantarum 299 (LAB) vivo a una dosis de 109, Lacto-
bacillus plantarum 299 muertos por calor a la misma
dosis y nutrición parenteral (NP) 48.

Cada uno de los tres grupos incluye 30 pacientes.
Los grupos tratados con ambos LAB, vivos o muertos
por calor, sufrieron menos infecciones (3/30 en cada
grupo, 10%) comparado con el grupo de NP (9/30,
30%), p = 0,001. Se observó una diferencia aún mayor
cuando el subgrupo de pacientes de cirugía gástrica y
pancreática fue analizado separadamente: Ninguno de
los ocho pacientes que recibieron LAB vivos, uno 
de los ocho pacientes (12%) que recibieron LAB
muertos por calor y tres de los 6 (50%) de los pacien-
tes que recibieron NP convencional sufrió infecciones.

Pacientes con trasplante hepático 

El mismo grupo de médicos realizó recientemente
un estudio en pacientes con trasplante de hígado.
Igualmente este estudio se diseñó controlado, ran-
domizado e incluyendo un número de pacientes si-
milar 49.
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Tabla I
Efectos moleculares inducidos por el suministro

de Lactobacillus sp (Probióticos)

– Estimulación de la producción de IgA.
– Inhibición de la producción de IgE.

Humoral
– Estimulación de la producción de No.
– Modulación de la respuesta de citoquinas.

– Estimulación la función de macrófagos.
– Estimular la actividad de células NK.

Celular
– Promover crecimiento y regeneración.
– Promover apoptosis.

– Producir nutrientes y antioxidantes.
– Producir factores de crecimiento y coagula-

ción.
– Activar el tejido linfoide asociado a lamucosa

(MALT, del inglés Mucosa Associated Lymp-
hoid Tissue).

General
– Modular la respuesta Th1/Th2.
– Promover acciones antioxidantes.
– Control de microorganismos potencialmente

patogénicos.
– Reducir la producción de endotoxinas.
– Reducir la mutagenicidad.



Se compararon tres grupos: desinfección del intes-
tino selectiva (DIS) + formula enteral estándar; Lacto-
bacillus plantarum 299 vivos + avena y fibras de inu-
lina; y Lactobacillus plantarum 299 muertos por calor
+ avena y fibras de inulina. La cantidad total de fibras
en los dos últimos grupos era aproximadamente 11
gramos. Se suplementó con LAB sólo durante los pri-
meros cinco días.

La proporción de sepsis fue de 48% en el grupo con
desinfección del intestino selectivo, 34% en el grupo
tratado con LAB inactivados por calor y 13% en el
grupo que recibía LAB vivo (p = 0,0017). Igualmente
en el grupo LAB vivos la media de terapia antibiótica,
la media de estancia hospitalaria total y la estancia en
la UCI fue más corta frente a los grupos LAB inactivo
+ fibra y con DIS.

Pancreatitis aguda grave 

Recientemente se ha realizado un estudio prospec-
tivo, doble ciego y randomizado en pacientes con
pancreatitis aguda grave, comparando la influencia de
Lactobacillus plantarum 299 vivos y fibra de avena
con Lactobacillus plantarum 299 muertos por calor y
fibra de la avena (grupo control) 50. El estudio fue di-
señado para finalizar en el momento en el que el aná-
lisis estadístico mostrara diferencias estadísticamente
significativas entre los dos grupos del estudio. Esto
ocurrió cuando habían entrado en el estudio 45 pa-
cientes. En ese momento 22 pacientes habían recibido
tratamiento con LAB vivos durante siete días y 23 con
LAB muertos por calor. Se produjeron necrosis infec-
tada y abscesos en 1/22 pacientes (4,5%) en el grupo
LAB vivos y en 7/23 pacientes (30%) con LAB muer-
tos por calor. Los abscesos ocurrieron en 1/22 (4,5%)
en el grupo LAB vivos frente a 7/23 (30%) (p =
0,023) en el grupo LAB muertos por calor. Aunque la
duración de la estancia media fue 13,7 días en el gru-
po de tratamiento vs 21,4 días en el grupo control, las
diferencias no alcanzaron diferencias significativas
estadísticamente en el momento en el que el estudio
fue interrumpido. El único paciente que desarrolló
sepsis en el grupo de tratamiento lo hizo después de
quince días, ocho días después de que el tratamiento
fuera suspendido. Estos datos parecen sugerir que el
tratamiento debe mantenerse un mínimo de 14 días, y
probablemente mientras los pacientes estén con anti-
bióticos o tengan señales de colonización GI.

Aspectos futuros

La serie de reacciones sumamente complejas inme-
diatas al estrés y a las lesiones (como traumatismos,
operaciones quirúrgicas...) iniciadas para detener la
extensión del daño, librar el organismo de infecciones
y agentes patógenos e iniciar la reparación son de la
máxima importancia para el resultado. Estas reaccio-
nes son conocidas como Respuesta de Fase Aguda
(RFA). Para la RFA es importante que el eje hipotala-

mico-pituitario-suprarrenal comience y controle una
serie completa de reacciones esenciales en el cuerpo,
en la ausencia de lo cual el individuo tiende a morir 51.
Si por ejemplo, la respuesta neuro-endocrina es daña-
da por adrenalectomía, tras la administración de lipo-
polisacárido, una incontrolada y enorme producción
posterior de citoquinas inflamatorias aumenta la leta-
lidad 500 veces 52.

Los individuos que sufren de síndrome metabólico
parecen desarrollar una exagerada/abrumadora res-
puesta de fase aguda y también “crónica” (llevando al
desarrollo de enfermedades crónicas endémicas). La
exagerada RFA se manifiesta en un incremento signi-
ficativo de la producción de citoquinas pro-inflamato-
rias como IL-6 y de proteínas de la fase aguda como el
activador inhibidor del plasminógeno 1 (PAI-1) 53.

IL-6 y PAI-1 se consideran a menudo “factores de
pronóstico” del resultado en condiciones agudas, ope-
raciones/traumatismos, infarto de miocardio o pan-
creatitis, pero también en situaciones inflamatorias
semi-crónicas o crónicas como la artritis, depresión
mental o Alzheimer. Una abrumadora respuesta de
IL-6 (por ejemplo prolongación y/o elevación extre-
ma de IL-6 circulante) se encuentra en pacientes que
padecen infección, quemaduras o traumatismos inclu-
yendo trauma quirúrgico frecuentemente asociado a
eventos clínicos adversos como el distrés respiratorio
agudo y el fracaso multiorgánico 54.

El apoyo para este planteamiento también es pro-
porcionado por un estudio en trasplante hepático,
dónde los pacientes con un incremento de seis veces
(o mayor) de citoquinas, TNFα e IL-6 durante la fase
tardía de la operación eran propensos a desarrollar
sepsis en los días posteriores al postoperatorio 55. Pre-
senta un interés especial el hecho de que IL-6 y PAI-1
son secretadas por las células grasas, sobre todo vis-
cerales más que por las subcutáneas. Esto podría ex-
plicar por qué las personas con obesidad visceral su-
fren un riesgo más alto de enfermedad 56, 57, sobre todo
cuando consideramos el hecho que la cantidad de gra-
sa en el abdomen puede variar de unos pocos milili-
tros a aproximadamente seis litros en las personas con
gran obesidad, lo que explicaría las variaciones inter-
individuales observadas en la liberación de IL-6 y
PAI-1 en la respuesta para niveles de estrés equiva-
lentes 47.

Hay una serie entera de funciones corporales que
son importantes para la defensa inmune y resistencia a
las complicaciones. Las secreciones gastrointestinales
están llenas de factores para prevenir las infecciones y
la superinflamación. En condiciones normales son se-
cretados hasta 10 litros, sólo de saliva más de 2,5 li-
tros. Las secreciones gastrointestinales deben mante-
nerse intactas en la medida que sea posible 2. La
inanición intestinal provoca una respuesta exagerada
de citoquinas y superinflamación. Por lo tanto hay
que hacer todo lo posible para prevenir la inanición
intestinal pre-, peri- y post-operatoria. La nutrición
enteral ininterrumpida, tal como proporcionar alimen-
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to por sonda durante la noche antes, durante e inme-
diatamente después de la cirugía proporciona una
herramienta eficaz que es recomendable usar rutina-
riamente en la cirugía mayor como la hepática y la
pancreática incluyendo trasplantes.

Es importante que las soluciones de la nutrición
siempre contengan nutrientes destinados para el intes-
tino grueso por ej. fibras. Las fibras son, sin embargo,
ineficaces en ausencia de flora. El suministro de bac-
terias ácido lácticas (BAL) específicas ofrecen una
potente herramienta para modular la respuesta en fase
aguda y limitar la superinflamación inducida. Existen
fuertes indicios de que las bacterias ácido lácticas y
las fibras actúan conjuntamente y potencian sus efec-
tos recíprocamente. Por lo tanto podemos esperar ob-
tener efectos clínicos mas fuertes combinando varias
bacterias ácido lácticas y varias fibras. Una formula-
ción prometedora es la Synbiotic 2000 (Medipharm,
Kågeröd, Suecia) compuesta por cuatro bacterias áci-
do lácticas y cuatro fibras, que se está ensayando ac-
tualmente a nivel mundial. Las BAL y las fibras en
esta formulación son especialmente escogidas por su
alta bioactividad; incluyendo la capacidad de adhe-
sión del moco, capacidad de fermentación, índice an-
tioxidante, factor de transcripción NF-KB, influencia
en la liberación de citoquinas etc.58

La combinación de BAL (probioticos) y fibra (pre-
bióticos) se espera que tenga los efectos más pronun-
ciados si se proporciona con la nutrición enteral inin-
terrumpida y durante, por lo menos, 14 días después
de la cirugía, o mientras el paciente no tolere comida
normal. Existe ya alguna experiencia que indica que
en pacientes que han sufrido un trasplante, los benefi-
cios a largo plazo del suministro postoperatorio de
BAL y fibra se prolongan a menudo durante meses y
años. 
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Sr. Director:

He leído con preocupación el trabajo publicado re-
cientemente en su revista bajo el título “Valor nutri-
cional de la dieta en embarazadas sanas. Resultados
de una encuesta dietética en gestantes” 1, porque ni en
la encuesta nutricional ni en el análisis de los resulta-
dos se interesan por la ingesta de yodo.

El yodo es un elemento necesario para el normal
crecimiento y desarrollo de las personas y los anima-
les por ser esencial en la síntesis de las hormonas ti-
roideas, las cuales juegan un papel fundamental en el
metabolismo de la mayor parte de las células y en el
proceso de crecimiento de todos los órganos, espe-
cialmente del cerebro.

Según la OMS la deficiencia de yodo afecta en ma-
yor o menor grado a cerca de 2.000 millones de perso-
nas en todo el mundo (la tercera parte de la población)
y es la causa número uno de retraso mental y parálisis
cerebral evitables 2.

Todos los estudios epidemiológicos realizados en
España desde los años 70 muestran, con amplias va-
riaciones, una situación generalizada3 de bocio endé-
mico.

Las necesidades de yodo se duplican en la mujer
durante el embarazo y la lactancia; si no se le da un
aporte extra de yodo se agrava el déficit previo 4.

Todos los grados de deficiencia en yodo (leve,
moderado o severo) durante el embarazo y la lactan-
cia afectan a la función tiroidea de la madre y del re-
cién nacido, lo mismo que al desarrollo cerebral del
niño/a 5, 6. La erradicación de la deficiencia de yodo
es una prioridad mundial de Salud Pública precisa-

mente por sus consecuencias sobre el desarrollo ce-
rebral.

La mejor estrategia para evitar el déficit de yodo en
la población general es el consumo habitual de sal yo-
dada, tal como recomienda la OMS, el Unicef y el IC-
CIDD, y aportar un suplemento extra de 200-250 µg
de yodo al día a la mujer embarazada y lactante me-
diante un preparado farmacológico 7, 8.
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Sr Director :

La prevalencia del déficit de yodo en nuestro país,
es desconocida, pero por datos indirectos, se estima
como una de las mas altas de Europa1, 2. Existen ac-
tualmente zonas endémicas con prevalencia de bocio
del 18,3%3. Por su repercusiones en la morbilidad ma-
terno fetal, es actualmente un problema de salud pu-
blica.

Sin embargo, la ingesta diaria de yodo no ha sido
estimada en nuestro trabajo, por la baja fiabilidad del
método empleado, encuesta dietética, para este fin. El
contenido en yodo de la leche, verduras, hortalizas va-
ria ampliamente según el suelo de donde proceden. El
del pescado, también varia. La ingesta de la principal
fuente dietética, que es la sal yodada, es difícil de
cuantificar y no existen datos del consumo a nivel na-
cional. De todos modos queda de manifiesto, según
nuestros resultados, el bajo nivel de cumplimento en
general (2% de las gestantes), de las recomendaciones
de Ingesta Diaria Recomendada (IDR) de otros nu-
trientes, esenciales en el embarazo. No hemos insisti-
do en la discusión, en las fuentes alimentarias de yo-
do, para no inducir error. Con la ingesta habitual de
pescado (2 raciones / semana) y de sal marina, no se
cubren las necesidades de yodo en el embarazo. 

En tanto se generaliza en consumo de sal yodada en
nuestro país4, y teniendo en cuenta la sugerencias de

las autoridades sanitarias, recogidas por el Dr. Arena,
consideramos, como se indica en nuestro trabajo5 que
es conveniente el uso sistemático de suplementos vi-
tamínicos minerales formulados especialmente para el
embarazo, y que incluyen yodo en cantidad suficiente
para cubrir las IDR.

José Antonio Irles Rocamora
Sebastián. Avilés Mejías
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