TESIS DOCTORAL

v

EVALUACION DEL ESTADO NUTRTCIDNAL MEDIANTE PARAMETROS

ANTROPOMETRICOS Y PROTEICOS EN UNA POBLACINN HOSPITALIZADA

Erancisco Jose Mmorata Garcia de la pPuerta.

Granada, Mavo de 1.990




Curso de 1689 :
UNIVERSIDAD DE GRANADA 80 de 1554.....a 19..90)...

COMISION DE DOCTORADO Reforenct
ererencia

ACTA DE GRADO DE DOCTOR

DOCTORANDO D. ....FRANCISCO JOSE MORATA GARCIA DE LA PUERTA
LICENCIADO EN . MEDICINA Y CIRUGIA  bor la Universidad de.... GRANADA

PROGRAMA DOE DOCTORADO INTERNA

DEPARTAMENTO RESPONSABLE ... MEDICINA v
TITULO DE LA TESIS. . "EVALUACION DEL ESTADO NUTRIGILONAL MEDLANTE. PARAMETROS
_ANTROPOMETRICOS Y PROTEICOS EN UNA POBLACION HOSPITALIZADA"

DIRECTOR/ES ......DR. D. ANTONIOQ RODRIGUEZ CUARTERu
TUTOR e ,DR . D. ANTONIO RODRIGUEZ CUARTERQ.

TRIBUNAL
/7

SR e ’ g s

PRESIDENTE“?ﬁf ‘7@9{&{ { E/é’iéi L (“?u,grzz
[ (‘ /d &' /ﬂ

VOCALES . oL@4L& ... LT (f( Vewvil,.

- i/’ f {\{f,/
f}‘w’f? // s

?ﬁil /«’;,ﬁ .
de la fecha el Tribunal nombrado para el Grado de Doctor de
...éste

esis Doctora
procede al ..o de mantenimlento y defensa de la Tesis Docto

f rmuladas por el Tribunal, éste
Terminado dicho acto yfntestadas las :mw' ones fo p

le califico //17?7(/?64,&44& Gl ﬁy i/)(gd,m.m{.é/adé
/
EL PHES!DENTE.

Granada ....L..... 5
Secretario del Tribunal,

77 ..// - . 2 \/,, P
7 e e
// // 7 - e =2 J .' . : /‘,.""":ZZ‘?.‘-T— r"{?/ 2
/' /a‘é/y FQ'J"-}U’Z,{,".«('f - 7 L J/ ; ‘-J];-' -/7 J{'/Z"-'?C L

EL VOCAL
EL VOCAL,

JW




DON ANTONIO RODRIGUE?Z
RUGIA DROFESOR TITULAR DE

LA FACULTAD DE MEDICINA DE LA

Certifica:

CUARTERO, DOCTOR EN MEDICINA Y CI-

PATOLOGIA Y CLINICA MEDICAS DE

UNIVERSIDAD DE GRAMNADA.

Que D. FRANCISCO JOSE MORATA GARCIA DE LA PUER-
TA, lLicenciado en Medicina v Cirugla, ha
realizado su trabajo de TESIS DOCTORAL ¢ el
Departamento de Medicina y en el Demartamento de
Investigaciones Medicas, bajo mi direccion,
csobre el tema EVALUACION DEL ESTADO NUTRICIONAL
MEDIANTE PARAMETROS ANTROPOMETRICOS Y PROTEICOS
EN UNA POELACION HOSPITALIZADA, la cual ha
finalizado con todo a~rovechamiento siendo
revisada la presente Tesis poctoral v estande

conforme en su presentacion para ser juzgada.

Fdo: Prof. Dr. D. antonio Rodriguez cuartero

Granada ., Mavo de 1.990




D. JOSE LUIS GASTON MORATA,

DOCTOR EN MEDICINA Y CIRUGIA

POR LA UNIVERSIDAD DFE GRANADA.

Certifica:

Que D. FRANCISCO JOSE MORATYA GARCIA DE LA
PUERTA, iLicenciado en Medicina v Cirugia, ha
realizado su trabajo de TESIS DOCTORAL en el
Depar tamento de Medicina v en el Departamento de
Investigaciones Médicas, bajo mi direccion,
sobre el tema EVALUACION DEL ESTADO NUTRICIONAL
MEDIANTE PARAﬁETROQ ANTROPOMETRICOS Y PROTEICOS
EN UNA POBLACION HOSPITALIZADA, la cual ha
finalizado con todo aprovechamiento siendo
revisada 1ia presente Tesis Doctoral y estando

conforme en su presentacion para ser juzgada.

Luis Gaston Morata

Granada, Mayvo de 1.990




csubvencionada mediante

Esta TESIS DOCTORAL ha sido

una Beca del Plan de Formacion de personal Investigador

del Ministerio de Educacion V¥ ciencia.




A mis padres: Francisco Vv pilar.

A Lucia.

En memoria de Josefa.




Quliero WHRreo 2 p 3
; I FARLand] arofundo agradecimiento a to-

das :V](llit‘llf“ ¥ *SC 15
. . ] ersonas jue (g F una ' f N
1 g 3 ( € L € ¥} atra orma I
u » n

contribuido a 1la elaboracion de esta Tesgis Doctoral
. ' 3 > A . < b4

Al Profesor Rodriguer Cuartere auien con su continuo
s s a

estimulo, consejo vy direccion, ha constituido una autén-

tica leccion magistral de lo que es Ser un Maestro.

Al Dr. Gaston Morata, impiilsor ilusionado de éste
trabajo, porque con su constante colabor: jioén v entusias-
mo, me ha ayudado a superar las crisis de desanimo vV gra-
cias a su dedicacion se pudieron resolver todos 1los retos

que se nos presentaron. Gracias Joseée lLuis.

Al Profesor Nunez Carril, por su eficaz asesoramiento

durante todo el tiempo que duro la investigacion.

Al Dr. Pérez Blanco, con el que pude trabaiar

va desaparecida Médica IV v de auien aprend: mis ¢

pasos en clinica.

A los Dres. Urbano Jiméenez, Gonzalez Martinez,

’ —~ c~ \/ ’ ~ : H - < C;
vilchez Medina vy demas companeros de Médica I, por Ssu

recogida de datos.

continuas aportaciones y apoyo éen 1a




Al personal auxiliar del Laboratorio de Investiqa-

ciones Medicas: e >
Medicas: Isa, Conchi grande™, "Conchi chica" ¥

Paaqui, de auienes tantas cosas he aprendido, por el tiempo

que me han dedicado v par cus constantes Animos

Al Profesor Felix de Mava Anegon, quien me ha ini-

ciado en el arduo campo de la Informatica ¥ gracias al

cual éste trabaijic ha quedade plasmado en su aspecto for-

mal.

A mis padres y hermanos pcr su ceontinuo apovo moral.

En especial = mi padre, que tantas horas ha empleado en

avudarme a la confeccion vy revision del trabajo.

A Lucila, por su paciencla y apoyo.




INDICE




INTRODUCCION

1

GENERALIDADE®
NUTRICION EN EI AHCTIANO
EVALUACION NUTRICIONAL
HISTORIA MEDICA, SOCIAL Y DIETETICA
VALORACION GLOBAI
VALORACION DE LOS DEPOSITUS GRASOS
VALORACION DE LA MASA PROTEICA
I.7.1. Medidas antropométricas
.7.2. Indice creatinina-altura
.7.3. Determinacion de 3-Metilhistidina
.7.4. Perfiles aminoacidos
VALORACION DE LA MASA CORPORAL Y LA MASA CELULAR

I.8.1. Tomografia
Potasjio corporal total

I
1. . Analisis de activacion de neutrones
i Conductividad eléctrica total del cuerpn

VALORACION DEL ESTADC INMUNITARIO

I.9.1. Recuento total de linfocitos

I1.9.2. Valoracion de los linfocitos T

I1.9.3. Reacciones de hipersensibilidad cutanea
I1.9.4. Compiementc

VALORACION DE LA PROTEINA VISCERAL

.10.1. Albumina

I.10.2. Transferrina
.10.3. Prealbumina
.10.4. Proteina ligadora del retinol (RBP)
.10.5. otras proteilnas

TRANSFERRINA
.11.1. Generalicdades
.11.2. Metabolismo
.11.3. rFunciones
.11.4. variantes transferrinicas
11:5. Ciiniea
T.11.6. Patologia




PREALBUMI
e 5o
k& 2. M

>

NA

Generalidades
etabolismo

12.3. Funciones

o i - -
.12.4. Prealbumina en cliiniea

PROTEINA

.13.1. Caracteristicas fisico

.13.2. &

LIGADORA DEL RETINOI

? quimicas
iolcgia comparativa

13. 3. Funciones
.13.4. Metabolismo

(335 €

IT. OBJETIVOS

iinica

2X_.1- OBJETIVO GENERAL

II.2- OBJETIVOS

ITIT. MATERIAL Y

III.1- MATERIAL

III.2- METODOS
IFT.2.
ITX.2.
3TL.2.
TI1.
3 i
TLE .2
TIf.c-

1w, D WA -

FIL.c.0.
TYT. 2.9,

IV. RESULTADOS:

V. RESULTADOS:

Vv.1l- GRUPO CONT
V:l.1l. Fapr
v.1.2. Panp
V.1:3: PIo

ESPECIFICOS

METODOS

Peso v talla

Determinacion de p.legues
circunferencia braquial

Determinacion de proteinas plasmaticas
Determinaciones hematologicas

otras determinaciones hematologicas
Vvaloracién v clasificacién de los
sujetos

Estudio estadistico

Sensibilidad, ecspecificidad vy valores

predictivos

TABLAS DE DATOS

ESTUDIO ESTADISTICO

ROL

ametros generales
ametros antropométricos
teinas plasmaticas




Parametproed b
met | > Nematologicos ' v B oauimicas

RIBUCION SEGUN FATOLOGIA
Parametros aenerales

Parametros ap tropoméatricoc
Prote; nas plasmat icas

Parametros hematologicose V bioquimicos

ESTADO DE NUTRICION

V.3.1. Parametros generales

V.3 Parametros antropométricog

V.3.3. Proteinas pPlasmaticas
3

V. Parametros hematolcigicos v hioqu imicos

GRADO DE DESNUTRICION

TIPO DE DESNUTRICION
V.5.1. Parametros generales
Parametros antropométricos
Prcteinas plasmatica
Parametros hematologicos vy bioquimicas
ANALISIS DE LA VARIANZA DE DOS VIAS
V.6.1. Parametros generales
.6.2. Parametros antropométricos

Proteinas plasmaticas
Parametros hematoldgicos y bioquimicos

+7= INDICES NUTRITIVOS
V.8— SENSIBILIDAD Y ESPECIFICIDAD

V.9- TABLAS

V.10- FIGURAS

¥T. DISCUSION

VI, PAPAMETROS GENERALES

Y. PARAMETROS ANTROPOMETRICOS
1 PROTEINAS PLASMATICAS

VI. OTROS PARAMETROS

NUT R I ONAL

IMPORTANCIA DE LA EVALUACION




CONCLUSTIONES

BIBLIOGRAFIA

ANEXO




INTRODUCCION




£En condiciones normales, tanto el hombre como los
animales, cuando pueden elegirla libremente, tienden a
ingerir de modo instintivo, una alimentacion que suele
corresponder cuantitativa vy cualitativamente a las condi-
ciones oéptimas a su edad. El apetito v el gusto constitu-
ven los reguladores inconscientes de 1las necesidades nu-

tritivas. (ALVAREZ SALA v cols.s 1988).

El organismo humano consume energia continuamente

para mantener los procesos fisico-quimicos de la vida. Se

ha calculado este consumo én condiciones definidas como

basales (ireposoc V ayuno, esencialmente) V resulta ser de

unas 24 Kcal/Kg rQGO/dia, para una persona adulta y sana:

es su metabolismo basal.

s e

————————
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En cond 3 8 preales
1cicaies reales el consumo aumenta nor la ac-

tivid: sic: - i
idad fisica v psiquica, precisandose para una actividad

moderada intensa, entre 46-54 Kcal/Kg pesorsdia para el
d 1 L& -

varon v 40-47 KcalsKg pesosdia para la mujer. (CLAPES

ESTAPA 1986).

Por medic de la alimentacidén, el hombre adquiere sus
nutrientes. Tan solo, cerca de cuarenta y ocho de los mi-
les de sustancias que participan en el metabolismo humano,
son esenciales y deben ser suministradas por la dieta.
Todos los demas componentes derivan de procesos metabo-

licos del organismo.

La necesidad de los nutrientes esenciales es ecpeci-
¥ica., varia entre 1as especies y entre los individuos V
esta influida por numerosas circunstancias fisiologicas
como el crecimiento, la lactancia, el embarazo v el grado

de actividad fisica. (ITALLIE y HANN, 1979)

La naturaleza de la dieta misma afecta a los reque-

rimientos para ciertos nutrientes V esta relacion hace que

im 3 > 3 oxima-
1a definicion de tales requerimientos sean solo apr

ciocnes.

i e
F—
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Los pr > ¢ < : Qs
principales nutrientes, grasas; proteinas e hi-=

dr ~ar Ua . : -
atos de carbono fusron estudiados ampliamente durante 1a

ultima mitad del siglo XIX, de tal forma aque los estudios

de nutricio & icing i 1°Fi
cion y 1la medicina cientifica se desarrollaron

paralelamente en los primeros tiempos.

Puede decirse que la revolucion cientifica, los pri-
meros descubrimientos de quimica y mas tarde de bioquimi-
ca, guardaban estrecha relacion con la nutricion. Sin em-
bargo, la medicina cientifica, en particular las técnicas
diagnésticas y terapéuticas de las enfermedades, empezaron
a hacer sus rapidos adelantos sin tener en cuenta el papel
de la nutricion en el estado normal vy patologico. (CAAN y

MARGEN, 1979).

Ha sido en los ultimos 25 aRos, a partir de estudiaos
epidemiologicos, cuando supimos que la nutricion puede

desempenar un papel importante en la calidad de vida, asi

como en la prevencion Vv tratamiento de numerosas enferme-

dades.

i ici interdisciplinario
como la vNutricion' es un campo 1n

j 1 ic inica de
resulta extremadamente compleija la aplicacion clini

< > - r nec S al 0O (‘ > D'.i_
S S QI n p 0Ss. ’\ vt §
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medico tenga un conocimiento apropiado sobre nutricidén y

sepa percatarse de los posibles problemas nutritivos, de

manera que todo estado patoldgico, desde la desnutricion a

l1a obesidad, pueda ser detrectado yv tomadas las medidas

necesarias para su correccion. (CAAN v MARGEN, 1979) .

Int~oduccion




NUTRICION EN CL ANCIANO

Como consecuencla de los avances meédicos v de la me
A L s . = . o

Joria nutricional, una de cada 9-10 personas del mundo

occidental, tienen ahora mas de 65 aros. Ello se debe, en
2 < S e !

gran parte, a la disminucion de la morbilidad y mortalidad
en este grupo de edad y sin embargo, numerosos estudios
del estado nutricional,; tanto en ancianos domiciliados en
la comunidad o en residencias, como hospitalizados, mues-
tran problemas nutricicnale: importantes. ( BOWMAN v

ROSSENBERG, 1982; M~GANDY y cols., 1986]}.

La importancia de 1la nutricién sobre la expectativa

de vida humana puede considerarse desde tres puntos de

vista:

Algunas funcilones hiologicas declinan a lo largo
de la vida vy en muchos casns, el estado de nu-
tricion puede desempenar un importante ovapel en

1a progresion mas O menos acentuada de estos

Tal es el caso de 1la desminehalizacién

cambios.

del esqueleto por encima de los 40 anos V Su po~

sible relacién con el estado nutritivo.

Introduccion
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asociado un mavor padecimiento de enfermedades

cronicas, algunas de las cuales tienen factor 's

nutricionales incluidos en su etiologia: diabe-

tes, arterioesclerosis, coronariopatias.
La 1ngesta alimentaria disminuve con 1la edad; en
la bibliografia existen pocos conocimientos que

indiquen cual debe ser el aporte optimo de nu-

trientes en la poblacion anciana (DERBY, 1986).

Esta plenamente demostrada la mayor incidencia de
cuadros anemicos, de hipoalbuminemia v déficits ferricos

en lns ancianos, motivados en muchas ocasiones por mualti-

ples etionlogias. (RUSSELL y cols., 1988).

Los estudios nutricionales documentan una disminucion
de la ingesta energética con el envejecimiento, asi como

un aporte deficitario de algunos oligoelementcs. (ZHENG V

ROSSENBERG, 1989).

= i solas
Es frecuente que las personas mayores vivan y

que las rentas percibidas sean insuficientes, padezcan

i i 1 o
limitaciones fisicas dque les impidan acudir al mercado

1cili r
preparar su propia comida en el domicilio. Suelen carece

Irtroduccion




de : € b S iy Soit :
la preparacion y formacion suficiente para cuidarse de

S1 mismos.

Situaciones depresivas, angustiosas, de aislamiento

familiar v social, por desgracia, son también habituales

Suelen abusar del consumo de alcohol v farmacos,; lo cual
contribuye a la aparicion de los estados de apatia y des-

gana por los mismos alimentos, debilidad e insuficiente

ingesta de nutrientes (KNAPP, 1989;.

La mala denticion del anciano, hace que éste consuma
alimentos blandos o semiliquidos, con alto contenido en
hidratos de carbono, mientras que el consumo de proteinas,
vitaminas v minerales puede llegar a ser insuficiente

(ROSENTEIN v cols., 1988; ELMSTAHL vy cols., 1988).

El consumo de medicamentos puede alterar la capacidad
absortiva intestinal o aumentar la excrecion de nutrientes

esenciales o producen sequedad bucal aque dificultan 1la

salivacion v masticacion.

A veces la persona afiosa, se autoimpone restricciones

i ig1 i 5t i or
nutricionales por motivos religlosos O dietéticos o P

adas dietas pueden perjudicarle. E1l

considerar que determin

Introduccisn
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insanos en cuestion de nutricion

En otras ocasiones, por la mayop incidencia de pato-

loaias : N ier i
ai1as que requieren un tratamiento dietético

(hiperlipidemias, hipertension, diabetes), los habitos
alimenticios v nutritivos son madificados de forwma

vatrogena (grasas, sal, hidratos de carbono).

En la tabla I esquematizamos los principales facto-
res que pueden afectar el estado nutricional en la senec-

tud, (CARBONELL, 1988).

Ee frecuente que la situacion real de malnutricion en
los ancianos, pase completamente desapercibida, debido
precisamente, a que los sintomas de envejecimiento son muy
similares a los de malnutricion (malestar general, pali-

dez, debilidad, astenia, anorexia, etc.) o que el paciente

no consulte hasta que écta esté avanzada por demencia,

abandono, etc. En los casos de enfermedad sobreanadida los

sintomas pasan desapercibidos o se imbrincan con ésta.

Introduccién




TABLA I

FACTORES QUE AFECTAN LA NUTRICION EN LA SENECTUD

SOCIOECONOMICOS Y CULTURALES:
- Pobreza, soledad., ignorancia.
PSICOLOGICGS:
- Zopresion, tristeza, confusion, desorientacion,
neurosis, psicosis, rechazo, aversion.
FISICOS:
- Invalidez, defectos bucales, alteraciones del
guste, olfato o vista.

NUTRICIONALES:

Ingesta insuficiente de vitaminas, calcio, hie-

rr~o. (verduras, frutas., leche v derivados,

carne) .

PATOLOGICCS DE ORDEN SOMATICO:
Trastornos digestivos.
Neoplasias.
Alteraciones renales.

BNCO.
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TABLA I {(Cont.

Infecciones generales.
- Postoperatorio.

- Alteraciones neurologicas.

Introduccion




EVALUACION NUTRI CIONAL

Actualmente existe gran interés en el estudio del

estado nutricional,bien sea Por equipos dedicados a 1a

investigacion de problemas nutricionales (obesida ‘', des-
nutricion), crupos de salud publica, o solamente profe-

sionales motivados en la normalizacion de personas

malnutridas.

Muchos pacientes atendidos en las consultas
ambulatorias o ingresados en los hospitales presentan
signos de malnutricion. (GRANT v cols, 1981). Es en estos
casos donde interesa demostrar y detectar esa malnutricion
energéatico-calorica de una forma precisa, mediante para-
metros faciles y econdémicos, con el fin de correlacionar
las posibles complicaciones sobreafadidas, debidas a 1la

agravedad del deéficit nutricional, (ALASTRUE v cols, 1988).

sin embargo, no existe ningun parametro sencillo, que

evaluar de forma global el estado nutritivo de un

pueda

paciente.

Introduccion
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han T3 1gw O m dacs
Lz ad medidas v rarametros

;uxtro;wnm'iriccws, bJHﬂHiﬂH?'“., clinicos vy dietéticos en un
’ - L L - | -

intento de valorarlo que han sido calificados como el ABCD

de la nutricion. (HAIDER y HAIDER, 1984)

Y

Metodos subjetivos de evaluacion, tales como la his~-

toria clinica y la historia nutricional, asi como el exa-
men clinico continuan teniendo una gran importancia, de
tal forma que deben ser 1los primeros en utilizarse sobre
todo en pacientes de alto riesgo, tales como enfermos se-
niles, hepaticos, renales, neoplasicos o con enteropatias
o enfermedad absortiva. Esta primera aproximacién nos
permitira conocer los habitos nutritivos v alimenticios
del sujeto. Las encuestas nutricionales son dificilmente

interpretables sobre todo en personas de nivel socio—-cul-

tural bajo.

La exploracién clinica facilitara la recogida de da-

i e 1S > >ficiencia proteica
tos que intentan demostrar signos de defi

o calérica, v la utilizacion de medidas antropométricas Vv

: e : ; T
bioquimicas, debe realizarse para el estudio de los di

divi-
rentes compartimer.to. corporales, en los que se ha

dido el organismo.
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De forma general V global, 15 evaluacion del estado

nutricional incluve siete apartadoe: {GRANT y cols, 1981)

Historio méadica social v dietéticsa,

Valoracion global: talla, peso,

SexXo vy

Valoracion de depositas arasos

corporal.

Valoracion de la m-sa proteica muscular.
Valoracion de la masa corporal Yy masa ce-
lular corporal.

Valoracion del estado de inmunidad.

Valoracion de la proteina visceral.

Introduccion




HISTORIA MEDICA, SOCIAL Y DIETETICA

El conocimiento de }-:
2 = 4 z Y ae : hictoria e £ el
e la historia médica vV social de los

sujetos, t o gran interée para ,
» tlene gran 1interes para el profesional de 1a sa-

luu, pues le puede alertar sobre la existencia de proble-

mas

nutricionales o de posibles complicaciones futuras de

tipo alimentario.

Es evidente que sintomas tales como pérdida de pesc,
diarrea cronica, anorexia o disfagia, pueden influir en el
estado nutricional del sujeto ai tiempo que los riesgos de
malnutricion son considerables;, si el enfermo presenta
sindromes febriles prolongados, pérdidas de masa corporal
-heridas, quemaduras- o si presenta cuadros patoldgicos
caracterizados por insuficiencias de absorcion o]

maldigestién (RUSSELL y cols., 1988).

La evaluacién nutricional del sujeto, debe comenzar

con 1la historia clinica vy dietética del mismo y debe ser

completada con las pruebas antropométricas Vv analiticas

oportunas (GRANT V¥ cols., 1981).

fntroduccion




al) Anamnesis:

La anamnesis debe ip dirigida para averiguar cuales

son los hahitosg alimernticios v nutritivos del paciente,

as1 como para detectar posibles sintomas que informen so-

bre prohlemas o no de alteracion nutricional. Constituye,

como en otras ocasiones, la principal arma para una apro-

Xximacion al estado nutritivo (BIDLACK v SMITH, 1988).

En la tabla II se recogen 'ina serie de preguntas que
deben ser realizadas en todo paciente para evaluar su
estado nutricional; su objetivo no es otro que el primer
acercamientc al estado nutritivo v a los habitos alimen-

ticios del paciente.

bh) Exploracion fisica:

Una vez conocida la historia, el siguiente paso es

" salis G a2 5
realizar una exploracion clinica detallada y dirigida a 1z

i i i > : lecion o sobrecarga
blisqueda de s©ignos que indilquen una dep

nutricional (GRANT y cols.; 19811 .
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La busaueda de 51ghos clinicos tales cComo consisten-

cia ¥y turgor de 13 Plel, coloracidén e implantacion del

Pelo, presencia de atrofias musculares, ascitis, tamafo

parotideo o hepatico, pueden ayvudar en 1la deteccidn de

deficierncias nutricionales, aunque con frecuencia se su-

perponen a las de la propia enfermedad.

En la tabla III se recogen algunos de los signos que

pueden indicar ingesta insuficiente de algunos nutrientes.
Es necesario advertir que 1la mayoria de los signos clini-
cos detectados, son inespecificos yv que muchns, son com-

binacion de varias deficiencias.

Con 1los datos de 1a historia dietética, social vy
clinica, puede sospecharse 1la presencia de malnutricion,
aunque su confirmacion vy cuantificacion, requerira la es-
timacicén de la composicion del cuerpo por estudios antro-

pométricos y analiticos (GRANT y cols., 1981).
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FREGUNTAS CLAVES EN LA VALORACICN NUTRICIONAL DEL SUJETO

<Existe pérdida o ganancia recientes de peso ?

<Se han producido cambios en el apetito, percepciones
oclfativas o gustativas?

<Problemas de masticacion o deglucion? /Dentadura
deficiente o problemas de insercicn?

‘Vomitos, nauseas o diarreas recurrentes?

¢Vive el paciente solo? ‘Quién prepara la comida?
fHay en el domicilio medidas adecuadas de conserva-—
cion

v refrigeracion de los alimentos?

Tiene autonomia economica para conseguir variedad de
alimentos?

{Ingiere comidas fuera

/Incapacitacidn fisica del individuo?

{Ha sufrido tiltimamente cirugia o trauma?

/Existe enfermedad cronica? (Diabetes, hipertension,

hiperlipemia, insuficiencia renal o hepatica,

neoplasias).
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II (Cont.)

.= {Tiene historia social anémala? (Drogadiccion,

alcoholismo .

<Uso de medicacion? (Analgésicos, antiicidos,

antibioticos, anticonvulsivantes, diuréticos, etc.).

cExisten factores religiosos, étnicos o de alergia,
que de alguna manera puedan modificar habitos
alimenticios?

cEsta sometido a algun tipo de restriccion
nutricional? Si lo existe, ‘es por prescripcion

médica o autoimpuecta?
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TABLA III

SIGNGS Y SINTOMAS DE DEFICIENCIA NUTRICIONAL EN

SUJETOS ENFERMOS ADULTOS

S S
SIGNOS O SINTOMAS DEFICIENCIA NUTRICIONAL

De tipo general:
Astenia, delgadez Calorias
Pérdida del apetito Proteinas v calorias
Piel:
fsalidez Folato, hierro, vit.
B12
Hiperqueratosis folicular Vitamina A
Petequia perifolicular Vitamina C
Dermatitis escamosa Proteinas, calorias,
niacina, riboflavina,
n
Purpura vit ¢, vit K, acidos
grasos esenciales
cambios de pigmentacion Niacina, malnutricion

proteica y calorica

permatosis escrotal Riboflavina
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TABLA III (Cont.)

Cabeza-
Atrofia del musculo temporal Proteinas v calorias

cabello:

Ralo y delaado Proteinas, hierro, co-

bre
Caida facil
Ojos:
Ceguera nocturna, fotofobia
vision beorrosa, inflam conj. Vitamina A, Riboflavina
Boca:
Glositis Riboflavina, niacina,
vitamina 812
Er cias sangrantes Vitemina C
Queilosis Riboflavina
Estomatitis angular Riboflavrina
Hipogeusia cinc

Fisuras en la lengua Niacina

Atrofia de la lengua Riboflavina, niacina,

Fe

Cuelio:

Bocio Iodo

;o 5 -
Aaumento de parotidas Proteinas
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TABLA IXT

Abdomen :

Distension

Hepatomegalia
Extremidade :

Edema

Osteomalacia

Dolor ¢seoc y articular

Pérdida masa muscular vy

debilidad

Debilidad muscular
Unas:

Encorvamientes anormales

Lineas transversales
Sistema nervioso:

Tetania

Parestesias

Pperdida de reflejos

Pérdida sentido vibra-

cion vy posicion

Demencia, desorientacion

(Cont.)

Proteinas vy calcrias

Proteinas y calorias

Proteinas, tiamina
Vitamina D

Vitamina €

Tiamina

Tiamina

Hierro,

Proteinas
Calcio, magnesio
Tiamina

Tiamina

vitamina 812

Niacina, vitamina 812
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VALORACION GLOBAL

dars . & ~AC1 o : i
Para la valoracion alobal del paciente, ademais de 1la

‘edad v sexo, es obligado 1la determinacion del peso y ta-

lla, medidas faciles de recoger, pero que no constituven

una practica habitual.

El peso corporal es un importante indice en la ava-
luacion del estado nutricional y se refleja, en gran me-
dida, por los datos relativos a la rapidez de pérdida de
peso y peso corporal total perdido, aunque no ofrezca in-

formacion acerca de la naturaleza de la pérdida histica.

El profesional de la salud debe saber que una persona
que ha perdido el 10% de su peso habitual en los ultimos
seis meses, es muy posible que necesite una terapia
nutricional. (RUSSELL vy cols., 1988). La pérdida de peso
que excede el 20% del peso habitual esta considerada de
alto riesgo en los pacientes quirirgicos y se asocia con
mortalidad 19 veces superior. (SELTZER Vy cols., 1982).

una

La pérdida de peso corporal puede reflejar una dis-

incluso antes que

minucion de la masa proteica muscular,
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presenten modificaciones de otros parametros somaticos o

analiticos, pero su simple determinacion es insuficiente

para diagnosticar el estado nutricional de una persona

(RUSSELL v cols., 198R).

EEl peso corporal puede modificarse con el estado de

hidratacion del sujeto: situaciones edematosas, ascitis u
obesidad son tres situaciones que pueden dar lugar a con-
fusiones v errores a la hora de determinar pérdidas de
masa muscular o estades de desnutricion. (HAIDER y HAIDER,

1984) .

Para la valoracion clinica d~=1 peso corporal, suelen

utilizarse:

a). Peso ideal del sujeto:

peso actual
— x 100

Peso habitual

b). Porcentaje de peso ideal:

peso actual
T — x 100

Peso ideal
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Porcentaje de pérdida de Ress

Peso habitual Peso actual
e—_— S o SRS RMOL e St o H 1{"0
Peso habitual

Los porcentajes a) v ¢) presentan el inconveniente de

tener que conocer previamente el peso habitual del sujeto,

no siempre posible.

El porcentaje de pesco ideal, requiere disponer de
tablas tedricas, refaridas a una edad, talla y sexo de-
terminados, que no siempre son utilizables en clinica,
bien por haber sido realirzadas hace anos, o en otros pai-

ses con una poblacicn diferente a la nuestra.

Se considera normal un porcentaje de peso ideal entre
90-110, considerandose malnutricion en grado leve cuando

desciende entre 85-90, moderada entre 75-85 y grave cuando

es inferior al 75%.

Para el diagnostico de obesidad, no suelen utilizarse

ninguno de 1los tres porcentajes referidos, sino que Se

s al 4 3 - > e
emplean otros indices, denominados ponderales o indices d

~t ] la.
masa corporal, aue Se calculan a partir del peso vy tal
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Entre ellos se han Propuesto (SARRIA vy cols., 198%):

g :
P/ $ Indice ponderal de ROHRER

o |

PrY o : Indice de QUETELEC
1.6 :
P/T - Indice de DUDGALE
LogP - 1.6 LogT : Indice de EHRENBERG
n :
P/T : Indice de BENN, en donde n es el valor

derivado de los datos P/T observados

en una poblacion determinada.

El i1ndice peso/tallaz, de QUETELEC suele ser el mas
utilizado, aceptandose que su valor superior a 25 demues-
tra sobrepeso y superior a 30, obesidad. (FRISANCHO,

1981).

Un estudio realizado en 1la poblacién espafiola
(ALASTRUE y cols., 1988) demuestra que tales valores deben
ser aumentados para considerar obesidad y que no es un
indicador perfecto de ¢rasa corporal total, como se habia

cropiesto ancor~riormente, (FRISANCHO, 1981).
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VALORACION DE LOS DEPOSITCS GRASOS

-
-

El tejido adiposo constituye 1la reserva calorica

primaria del cuerpo, suministrando ene«3ia durante los
reriodos de privacion. Supone aproximadamente el 25% del
Peso corporal y podria proporcionar hipotéticamente hasta
150.00C calorias en un estado de emaciacién en el adulto
(MARTINEZ Y ASCASO, 1985). Es obvio que no es posible
llegar & estados de consumo absoluto dg grasa, porque in-
dependientemente de que la reduccion de los depdsitos de
grasas comnorté una ingesta calorica 1inadecuada, revela

conjuntamente un deéeficit del ccmpartimento proteico y es-

tos estados extremos, son incompatibles con la vida.

Para evaluar 1ia grasa corporal, se han propuesto nu-

merosos métrdos (HAGER, 19815, 1la mavoria nc utilizables

en clinica:

» Medidas antropométricas:

~ perimetros abdominal, toracico,

pantorrilla

- diametros biacromial, codo, rodilla,

muheca
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grasa subcutanea: bicipital,
trlcinital, suhescapular,

suprailiaca

¥ Determinacion del agua corporal total:
T con Deuterio

~ oon Tritio

* Determinacion de 1la densidad corporal
total:
~ Por inmersicn en agua
— por dilucicn de gas en camara ce-

rrada

® Gases solubles en grasa:
- Xenon
— Kripton

- Ciclopenta o

Como quiera que el tejido adiposc es £] mayor compo-

nente del cuerpo humano, las medidas de pesc en relacion a

la altura, pueden utilizarse para evaluar cantidades ex-

cesivas o insuficientes de durasa. E1l peso constituye una

medida grosera para evaluar la grasa corporal, pero es
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tuaciones intermedias.
El co PN i ¥ gras:
ntenido de grasa en el organismo es proparcional

a .. - o = ~
la densidad de éste, segun la ecuacién de SIRT ( JELIFFE
v L i o

1966) :

4.95

Densidad

El calculo de la densidad es irrealizable en clinica,
dado que habria que pesar al sujeto, sumergiéndolo en
agua. Por tal motivo, se han buscado diversas formulas que

permitiesen calcularla.

puesto que mas de la mitad de la grasa corporal se
encuentra situada en el tejido subcutineo v aue cambios de
aquella se reflejan en ésta (BASTOW v cols., 1982), 1a
evaluacion de la grasa subcutanea se utiliza para calcular

los depositos grasos del organismo.

Aunque 1la determinacion de la grasa subcutanea y de

los depositos grasos esta sujeta a numerosos errores,; la

medida de los nlieyues cutaneos —triceps: biceps;

, : : i
subescapular, suprailiaco- ofrece una buena evaluacion de

e S
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LO0S mismos, tanto en favor de degnutricidn, como de

renutricion (FAINTUCH v cols. r 1079

Los principales problemas atribuidos a estas medidas

han sido: seleccion del lugar aprcpiado; obtencidén de la

medicidn con instrumental adecuado; determinacion de forma

segura del area a medir; personal con experiencia; ausen-
cia de edemas u otros problemas cutaneos que hagan no

valorables los resultados (MARTINEZ v ASCASO, 1985).

Dada la variabilidad de medidas tnicas, DURNING v
WOMERSLEY (1974), desarrollaron unas tablas para evaluar
las medidas de grasa subcutanea en cuatro &reas diferen-
tes. Sus resultados demostraban una mejor correlacisn en-
tre peéerdida de peso evaluada con cuatro medidas diferen-

tes, que con una.

Sin embargo, se tiende a1 practicar una sola medicion,

siendo la mas utilizada la del pliegue del triceps (GRANT

y cols., 1981;.

Algunos autores han sugerido la utilizacion conjunta

ara una

de dos pliegues, el tricipital v el subescapular, p
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(FRISANCHO, 1981).

Conocidn

el valor del plieque tricipital, puede cal-

cularse la densidad del cuerpo v el porcentaje de grasa

corporal.

ta formula utilizada es la propuesta por DURNING v

WOMERSEY, (1974):

Densidad = - m X log. pliegue

El pliegue utilizado es el tricipit-~’ >n milimetros,

siendo ¢ v m valores constantes:

0.0618 para el varon

0.0775 para la mujer

para evitar tener qaue utilizar calculos, suele bastar

el conocimiento del pliegue del triceps v compararlo con

tablas formalmente establecidas.

GRANT v cols.., (1981), han llegado a considerar una

e iles
deplecion grasa leve, con valores entre los percentil
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res inferiores al percentil 25

Los wvalores considerados por DURNING vy WOMERSLEY,

(1976), como Normales, eran de 12.5% mm. para el varon y de

16.5 mm. para la mujer.

En la poblacién espanola, se han comunicado valores
normales del pliegue tricipital de 12.52 mm. para el varon
v de 22.36 mm. para la mujer, en edades superiores a 60

anos (ALASTRUE y cols., 1982).

Es necesario tener en cuenta que su determinacioén
aislada, no indica automaticamente deplecion de reservas o
desnutricion, va que puede ser reflejo de malconfiguracion
del individuo. Por ello su determinacion debe hacerse
conjuntamente cnn el peso corporal, asi como con otras

medidas de evaluacion nutricional (MARTINEZ y ASCASO,

1985). Debe considerarse un pliegue anomalo, por debajo

del percentil 25.
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Aparte de los depodsitos grasos, que Suministran 1la

bPrimera fuente de energia en las fases de privacién por

medio de 1la lipolisis, 1las reservas de proteina tisular

Proveen energia, por medio de la obtencion de g9luccsa me-

diante 1a gluconeogénesis (HAIDER ¥ HAIDER, 1984).

Indiscutiblemente el Peso corporal también refleja de
alguna awanera la masa muscular corporal, puesto aque esta

supone el 30% del peso corporal.

La reduccion de la masa musciilar v de leos depositos
de grasa que ocurre en los estados deo malnutricion pro-
teico-caldrica, se reflejan ambos en la disminucion del

peso del organismo.

Sin embargo, la comparacion del peso del sujeto,

frente a tablas teoricas, o en porcentaje de pérdida de

peso habitual, no nos inferma directamente sobre qué com-

partimento es el afectado.
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1 engloba las dog terceras partes del total de la pro

teina corporal (HEYMSFEIEL V cols., 1982)

Existen diversas formas para determinar 1la masa mus-

cul: : as '
lar, entre 1las que destacamos medidas antrcpométricas
»

indice creatininasaltura, determinacién de
3—metilhistidina, A el estudio de los perfiles de

aminoacidos.

a) Medidas antropométricas

Constituyen las medidas mas simples y expresivas de
valoracion de la masa proteica muscular (STANDARD v cols.,
1959), utilizandose habitualmente el perimetro v el area
muscular del brazo. Ambos se calculan a partir del bra-

quial o circunferencia braaquial.

La determinacicon del perimetro muscular de la region

media del brazo (MAMC "mid-arm muscle circunference")

tiene especial importancia en enfermos que presentan

i ] inft i . o]
ascitis o edemas y en los que 1la informacion ponderal n
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Pepresenta un parimetie 1
. . arametro fiable, dad :
1 dada la escasa ac e
SCas: umulacian

de liquido a este nivel.

En el punto medio del brazo

no dominante, sge detepr -

mina el perimetro ir g i i
g r O circunferencia b ~aquial (MAC "mid-arm

Circunference"), a 1la nisma altura en 13 que se ha deter-

minado el pliegue tricipital, calculandose el perimetro

del brazo (MAMZ) v 21l area del brazo (MAMA "mid-arm muscle

area'") segun las siguientes ecuaciones:

MAMC = MACf{cm) - pliegue tricipitaliem)

]

(MAMC) “ /67

El calculo esta basado en la hipotesis de que el pe-
rimetro del brazo y el perimetro braquial son circulares y

que el pliegue tricipital, es el diametro medio del

paniculo g¢graso.

El estudio comparativo de los datos obtenidos con los

percentiles de la poblacion espanola general, nos dara

idea del estado del individuo, de modo que se considera

una deplecién proteica leve o moderada, la que se situa
[ & - - J
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(MARTINEZ y ASCASO, 1985).

Los valores considerados como normales para el MAMC

socn de 25.3 cem. Para el vardn y de 23.2 cm. para la mujer

( JAURRIETA, 1983).

En nuestro pais, el percentil 50 para personas mayo-
res de 60 afos se encuentra en 22.6 para los varones v
19.73 para las mujeres; siendo el Area muscular del brazo
(MAMA) de 41.24 para varones v 31.57 para las mujeres

(ALASTRUE y cols., 1988).

Como cualquier otra medida antropométrica, la medi-
cion indirecta de la masa proteica muscular puede inducir
a error, pudiendo sobrevalorarse 0 infravalorarse
malnutricion proteica en individuos en los que la distri-
bucion muscular se aparta de la norma -obesos, atletas-

(MARTINEZ y ASCASO, 1985).

HEYMSTIEL vy cols., 1982, utilizando tomografia axial

computarizada, comprueban que en obesos, el MAMA puede

estimarse con un error del 25% v que no es util en pa-

cientes con atrofia muscular.
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Aunque ambas medidas han sido criticadas como impre

€isas, han demostrado su utilidad para evaluar la masa

proteica muscular, por ser un método no invasivo v facil

dé reave 2 i . :
ealizar, que permite Seguir la evolucion del estado

proteico (HAIDER Y HAIDER, 19841 .

b) Indice creatinina-altura

"El1 indice creatininasaltura propuesto por BRISTIAN v
cols., (1974) es un indicador compuesto (antropométrico vy
bioquimico), que evalua las reservas proteicas del indi-
viduo. E1l calculo de la excrecién de creatinina en orina
de 24 horas, es el mejor indicadnr bioquimico de la masa

proteica muscular.

La creatinina se produce desde la creatina muscular y
tiene un valor constante en proporcion a la masa muscular,
superficie corporal y peso, en el sujeto con funcion renal

normal e ingesta liquida adecuada (HAIDER y HAIDER, 1984).

En pacientes afectos de enfermedades emaciantes, la

excrecion de creatinina se reduce y va no se correlaciona

i e
con el peso corporal. Como quiera que la altura del
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indivi : b 3 €
'dividuo adulto o se altera con 1a malnutricion v 1la

e A =1 -( - = B 1 1
Xcrecion de creatinina continua correlacionandose con la

masa muscular, el 1ndice creatinina-altura es un buen in-

dicador del estado nutricional al comparar el del pacien-

te, con un indice ideal o estindar {GRANT ¥ cols., 1981)

Fue utilizado por primera vez en nifos (ALLEYNE vy

cols., 1970) vy propuesto para adultos por BRISTIAN vy

cols., (1975).

Se obtiene dividiendo la creatinina eliminada por el
sujeto y 1la esperada para una persona de altura vV sexo
igual a la del peciente, excrecion de creatinina ideal,
obtenida de tablas estandarizadas (BRISTIAN y cols.,

1915).

Creatinina urinaria 24 horas
x 100

Creatinina ideal

valores de Ica entre 40-90% son indicativos de des-

i i 40 tri-
nutricién moderada-leve, e inferiores a 40% de desnu

cién severa (HAIDER y HAIDER, 1684 .
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Para evitar cometer errores por la variacién 1
@ . en la

11'"1“("C n ur inar 7‘ . L <y - q > e B o A€

orina durante tpr

es dias consecutivos, calculandose la ex-

crecion media.

C) Determinacion de 3-Metilhistidina:

La 3-Metilhistidina (3-MH) es un aminoacido demos-
trable principalmente en la proteina miofibrilar. Cuando
la proteina es degradada, la 3-MH no es reutilizable vy se

elimina por la orina.

Se ha suyerido su determinacion cono indicador de la
masa proteica muscular y puede ser determinada por anali-
zader de aminoAcidos, cromatografia liquida y mas recien-

temente por métodos fluorimétricos (HAIDER y HAIDER,

1984).

Para su correcta determinacion, es necesario excluir

de la dieta proteinas musculares durante al menos tres

dias antes del analisis.
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musc alet i i
ular esquelética, en pacientes politraumatizados

(BALLARD y TOMAS; 1983).

d) Perfiles aminoacidos:

La determinacién de algunos aminoacidos (leucina,
isoleucina v valina) propuesta por algunos autores, no ha
demostrado plenamente su utilidad vy sigue sujeta a nume-

rosas controversias (HAIDER y HAIDER, 1984).

En nifos que padecen deficiencia proteica primaria
se ha observado que la relacion entre la concentracion
sérica de aminoacidos a0 esenciales vy aminoacidos esen-
ciales, es mas elevada que en nihRos normales v se bhan
propuesto diversos indices aminoacidicos, para la valora-
cion de la masa proteica corporal. Uno de ellos, el de

WHITEHEAD, (citado por RUSSELL v cols, 1988), es:

glicina + glutamina + taurina + serina

isoleucina + leucina *# metionina + valina
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Valores Superiores a 3 indican malnutricidon proteica
Primaria. Tiene mas inteprés en la evaluacidn nutricional

de ninos que de adultos (RUSSELL y cols., 1988).
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VALORACION DE MASA CORPORAL Y MASA CELULAR CORPORAL

Hasta hace pocos afios, 1a determinacidn de la masa

corporal v ae la masa celular corporal era imposible en

Clinica. Ultimamerte se han utilizado métodos encaminadaos

a cuantificar el potasic y el nitrdgeno corporal totales;

en un intento de aproximacion en 1a medida de tales com-

partimentos.

Sin embargo los métodos son complejos, sofisticados vy
requieren un equipamiento y costo elevado, por lo que
hasta la actualidad, cuedan limitados a estudios exp ri-
mentales v no al uso clinico habitual (GRAMT y cols.,
1981; HAIDER y HAIDER, 1984). Es posible que algunas téc-

nicas no invasivas, puedan ser utilizadas en un futuro no

lejano.

1) Tomografia:

Ha sido usada para calcular el volumen y masa de ri-

ia
fon, higado y bazo (HAYMSFIELD y cols., 19079), vy podri

S A
ser til para el estudio V cuantificacién de la mas
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2) Potac=io corporal total

Aungue la masa celular corporal no pueda ser cuanti-
ficada, puede aproximarse su conocimiento determinandec el
potasio total -~ 1 organismo. El1 XK-40 como isotopo naturai
del rntasio esta presente en muy baja cuantia en el cuer-
PO, ¥ su emision gamma puede .er cuantificada con conta-
dores sensibles que nos aproximan 11 contenido total de

potasio corporal.

Una determinacion alternativa del potasio corporal es
la cuantifica. .5n del potesio intercambiable (Kec), dado
qu” se correlaciona linealmente con aquel. El1 potasio in-

tercambiable puede ser cuantificado con técnicas de

isotc,.odilucidén con el uso de K-42, Na-22 v agua tritiada

(SHIZGAL y cols., 1974).
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Se ha calculado que ql conterido total de potasio en

€l cuerpo es de 68.1 mEq/Kg en e-

varon vy 66.2 mEq/Kg en
1a mujer.

Sin embargo, el estudio del Po.asio intercambiable no

€S aun de uso en clinicsa {HAIDER y HAIDER, 1684) .

3) Anilisis de activacion de neutrones

En los ultimos afos, los anilisis de activacion de
neutrones han hecho posible 1a cuantificacion de potasio,
sodio, cloro, nitrogeno, f5sfero v calcio del cuerpn (COHN
v cols., 1%82), ¥ se ha aplicado ia técnica a la evalua-
cion de la masa celular corporal con el uso del cociente
Nitrogeno/Potasio en tejido musculsr y no muscular, in-
tentandeo evaluar la masa celular total en sujetos normales

v pacientes neoplasicos.

%) Coi.ductividad electrica total del cuerpo

Es quiza uno de los métodos mas prometedores en Jn

ic ici do que
futuro para la evaluacion del estado nutricional; da q
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€s incruento y ha demostrado <o corp

elacion con el potasio

corporal total (PRESTA vV cols., 1983:. gy utilizacién aun

esta en fase experimental. rsti basado en que l1a3 conduc-—

tividad del tejido muscular, es mayor

que la del tejido

graso.

Otros parametros bioquimicos se estan ensayando en
los ultimos afos tales como la ribonucleasa (SCOTT v
cols., 1984), guanasa, hexosamidinasa (KUGACZEWSKI vy
cols., 1986), complemento y €3 proactivador (SIRISINHA vy
cols., 1970), somatomedina (UNTERHAN v cols., 1985) e

interleukina-1 (BHASKARAN v cnls.. 1986).
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< -~ 9.~ VALORACION DEL ESTANDO INMUNITARIO

El hecho de que en los nifos afectos de malnutricion

grave;,; la causa mas frecuente de muerte fuese la infec-

cion, llevd

al estudio de 1a relacion entre el estado de

nutricion v 1la capacidadlde defensa inmunoldgica.

Se ha comprobado _Aue existe una relacién estrecha
entre estado de nutricion e inmunidad, Tundamentalmente a
nivel de 1la inmunidad celular, cue se altera en pacientes
desnutridos, tanto en las formas primarias, como secunda-
rias a procesos neoplasicos, sometidos a hemodialisis,
cirugia, etc. Sin embargo, aunque la malnutricién es 1a
principal causa de inmunodeficiencia secundaria (BRISTIAN
v cols., 1975), en estos pacientes, existen multitud de
Tactores;,; no relacionados con el estado nutricienzl, que
pueden alterar el sistema inmune vy no estar por tanto, el
descenso de la inmunocompetencia, en relacion estrecha con

la falta energética o proteica (CUNNINGHAN-RUNDIES, 1982).

A pesar de todou, se han intentado buscar parametros

inmunitarios, capaces de crantificar el estado nutritivo

del sujeto, entre los que destacamos:
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1) Recuento totai de linfocitos:

El numern total de linfocitos del hemograma normal

(2.000~-3.500 CélUlﬂS/mmb}, desciende con la malnutricion

Progresiva y se correlaciona con la morbilidad vy mortali-
dad de los pacientes hespitalizados, habiéndose intentado
utilizarlo como “predictor de sepsis®. Se ha considerado

como desnutricion leve o moderada su descenso por debajo

de 1800 célu165/mm3, vy grave, por debajo de 800 célu-

3 : e o
las/mm™~. Sin embargo, se ha criticade su uso como indica-

dor nutricional, al depender del resto del perfil
hematologico del individio v no solo de su estado nutri-

tivo (GRANT y colis., 1981;.

2) Valoracion de los linfocitos T:

Uno de los 1indicadores de la inmunidad weadiada por

células, es el estudio total v proporcional de los linfo-

citos T, mediante el *est de rosetas, contando el numero
i tos ; e @

to
de linfocitos que forman rosetas al ponerse en contac

con hematies de carnero.
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En los nifios mnlnutvjdos. se ha observado una dismi
- « - -

nucio 3 1 i ; ;
Wwecion de los linfocitos T formadores de rosetas en sangre

Pperiférica, que redresa a 1;3 nNormalidad tprag la terapia

hutricional. De igual forma, el numero de linfocitos T

aparece disminuido en estudios con anticuerpos

monoclonales especificos (CHANDRA, 1983).

3} Reacciones de hipersensibilidad cutanea:

Los principales estudios del estado inmunitario de
los pacientes malnutridos, se han obtenido a partir de las
observaciones en las reacciones de hipersensibilidad cu-
tanea. con ellas se intenta medir 1a capacidad del sujeto
Para reaccionar frente a uno o mis antigenos, a los que
esta sensibilizado. La reaccion inflamatoria medida por
eritema e inflamacion es el resultado de una interaccion
inmunicaria compleja que conduce a la liberacién de fac-

tores quimiotacticos y linfoquinas en el lugar de la ino-

culacion cutanea.

Numeirosos estudios han demostrado que las pruebas

reto: nan

cutaneas en pacientes hospitalizadcs malnutridos,
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1a nori 1d & ‘ras t i
nalidad tras tratamiento nutricional (CLAW y col
ona’ . ols.,

1973; CHAMDRA, 1983).

Los antigenos habitualmente utilizades son Tubepcu-

tricofitina y dinitroclorobenceno (MARTINEZ vy ASCANO
’

1985). Se interpreta una respuesta normal, la presentacién
de una induracidén con eritema icual ¢ superior a 5 mm de
diametro, después de 48 horas de 1la intradermorreaccion

del antigeno.

Se considera anergia, la ausencia de reaccion vy
anergia r-~lativa. cuando 1la induracion y el eritema, se

encuentran entre 1-4 mm.

A pesar de que la evaluacién de las pruebas cutaneas
estan incluidas en el estudio nutricional del paciente
desnutrido (CELAYA y cols., 1986), han visto. que el 946%

de 1los pacientes desnutridos de su grupo, presentaban

afectacion en 1la respuesta a los test cutaneos, pero un

25% de pacientes neoplasicos y un 12% de no neoplasicos,

presentaban anergia, a pesar de mantener un correcto

estado de nutricion.
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La anergia no siempre es un reflejo de alteracién

nutricional, sino que puede estar provocada por otras

causss vy segun algunos autores, no es correcta su utili-

zacion en la valoracion del estado nutricional (CELAYA v

cols., 1986).

Las pruebas cutaneas, no solo pueden modificarse por
la seleccicn de antigenos o el lugar de la inyeccioén, sino
también por defectos inmunes congénitos o adquiridos, al-
teraciones inflamatorias, metabdlicas o neoplasicas aso-
ciadas, traumatismos o dquemaduras vy ademas, de forma
vatrogénica: inmunosupresores, antineoplasicos, antago-
nistas H., esteroides y antiinflamatorios (ZALDUMBIDE ¥

2
cols., 1985).

4) Complemento

El sistema del complemento consiste en un:a cadena de

maltiples componentas que sirven como mediadores de reac-—

ciones involucrados ¢n el sistema de defensa inmunologica.

Estia demostrado que todas las fracciones del complemento,

xcepto la C4, se encuentran disminuidas en el paciente
e ¢ )
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malnutrido v que es sobre todo la fraccién c3,

la que mas

precozmente se afecta (CHANDRA vy cols., 1975).

En el estudio publicado por RUIZ v GOMEZ (1988), el

80.36% de pacientes desnutridos, presentaban disminucion

de las cifras séricas de C3 v solo el 7.14% de C4.

Sin embargo; noc existen publicaciones que cuantifi-
quen a partir de qué niveles se habla de malnutricion le-
ve, moderada © grave. Constituye rues, un dato mas del

estado nutricional {(MARTINEZ y ASCANO, 1985).
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I~ 10.- VALORACION DE LA PROTEINA“VISCERAL

La evaluacién del compartimento proteico del cuerpo,

€S necesaria en 1la estimacion nutricional, dado que su

restauracion en el enfermo malnutrido es €l primer obje-

tivo de 1a terapia nutricional (GRANT y cols., 1981;

HAIDER y HA_DER, 1984).

La determinacién del compartimento visceral suele

realizarse, de forma indirecta, a partir de ciertas pro-
teinas plasmaticas, cuyas concentraciones séricas pueden
encontrarse disminuidas, reflejando una deplecidn del
mismo, aun a pesar de que los datos obtenidos en la eva-

luacion de la proteina muscular fueran normales (MARTINEZ

y ASCASO, 1985).

Se ha intentado buscar una "proteina plasmatica ide-
al"™ para evaluar esta proteina visceral; que deberia tener
una vida media corta, responder de forma precoz a la dieta

pobre en proteinas y reflejar la deficiencia proteica en

la mayoria de los casos. Su cuantia corporal debe ser pe-

quefia v responder solo a la restriccion proteica o calo-

rica (HAIDER y HAIDER, 1984).
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Las proteinas utilizadas han sido albimina
=i

transferrina, prealbumina vV mas recientemente la proteina

ligadora del retinol, pero 1los datos tanto en el hombre

CoOmo en primates, demuestran, que las diferenciag protej-

cas de la dieta deben sep severas y prolongadas antes de

que se produzcan cambios en las fracciones plasmaticas

({GOLDEN, 1982).

Ademas las concentraciones de las proteinas
Plasmaticas, no se modifican solo por la deficiencia pro-
teica, sino también por otros factores: déficit de oligo-
elementos =-zinc-, deficiencia energética, enfermedad he-
patica, enfermedad renal, procesos infecciosos (GOLDEN,
1982), etc. Sin embargo, aunque no sean indicadores sen-
sibles, son utiles en 1a evaluacion global del estado nu-

tritivo.

En otros apartados de la Introduccion, destacamos las
caracteristicas mas relevantes de las proteinas utilizadas

en la valoracion nutricional, resaltando aqui:
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1.- ALBUMINA:

La albrmina fue el primer marcador bioquimico del

i e e
estado de nutricion utilizado en clinica, tanto en estu-

dios poblacionales, como en pacientes hospitalizados. Nu-

mercsos autores han comprobado que la hipoalbuminemia es

un factor que aumenta tanto 1a morbilidad,indirectamente
expresada por mayores estancias hospitalarias y por tanto
mayores costos (ANDERSON y WOCHOS, 1982), como la morta-
lidad del paciente hospitalizado, sobre todo si se en-
cuentra asociada al descenso del numero de linfocitos

(SELTZER vy cols., 1979).

La concentracion de albumina plasmatica, depende
tanto de su sintesis como de su catabolismo y distribucién
corporal. En comparacion con las demas fracciones, su
cuantificacisn es grande; alrededor del 60% se encuentra
en el compartimento extravascular, por lo que durante pe-
riodos privativos, puede ser movilizada, permaneciendo

inalterable su concentracion plasmatica, durante algun

tiempo.
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< Il 1 1
Su  larga wvida ‘edia -20 dias- hace que no se vea

afectada con prontitud, por 1lo que no es un buen indicador

a corto plazo, del estado nutritivo.

En los procesos de malnutricién motivados por la ca-

rencia proteica, tipo Kwashiorkor, se detecta una marcada

hipoalbuminemia tanto del “pool™ intravascular como

_extravascular, perc en los procesos malnutritivos en los

que la falta es de energia calérica, tipo marasmo, la al-

bumina puede tener una concentracién plasmatica normal,

aun habiendose producido una considerable pérdida de peso

corporal (REEDS v LADITAN, 1976).

Algunos autores defienden que la albumina tiene uti-
lidad en estudios epidemioldgicos de evolucion
nutricional, pero no en el estado nutricional de un de-
terminado paciente al carecer de sensibilidad y

especificidad (FORSE y SHIZGAL, 1980).

Una concentracion de sero-albumina menor de 2.5

; : : : 160
gs/dl, ha sido considerado como "indicador del pronostic

i i i ; situacidén critica
de supervivencia"™ en pacientc con

(ALPELGREN y cols., 1982).
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2.~ TRANSFERRINA:

Por tener una vida media mas corta que 1la albumina
- L »

la transfei rina ha sido usada comc marcadop nutricional
r

al responder a 1la deplecién proteica con amavor celeridad

'jue la albumina (REEDS y LADITAN, 1976; INGENBLEEK Vv

cols., 1975a).

Tiene mayor utilidad que la albumina en la evaluacién
del estade nutricional de los casos severos: en los leves
y moderados esta cuestionada. Con 1la renutricion se al-
canzan concentracicnes normales antes que 1lo haga la al-
bamina (ROZA y cols., 1984). Ademas. su concentracion
plasmatica puede modificarse en otras situaciones clinicas
tales como, enfermedad hepatica, ferropenias, sindrome
nefrotico, enfermedad neoplasica, anemias, etc., (MASAWE,
1963; JOUQUAN, 1982), por lo que su utilizacion como mar-
cador nutricional, puede verse "controvertido", aunque
esta incluida com~ indice prondstico de morbilidad y mor-

talidad en pacientes hospitalizados (ALPELGREN v cols.,

1982).

Se consideran va.ores normales, determinados por

1 wnodifusién, los superiores a 200 mgsdl, siendo los

Introduccion




compirendidos entre 150-200, 100-150 V. menore d 100
g \ nres e

s R
g/dl; indicativos de deplecicn proteica leve, woderada v

severa respectivamente (ROZA Vv cols., 1984

3.~ PREALBUMINA:

La prealbumina, proteina transportadora de la
tiroxina v de la vitamina A, esti siendo utilizada en los
tltimos afos como arcador del es+tado nutrcional, dada su
pequena concentracion séri a v vida media mas corta que la
albumina (1.9 dias) vy transferrina (HAIDER v HAIDER,
1984). Responde rapidamente a la deplecidén proteica: tres

dias (GOLDEN, 1972).

Su concentracion ncrmal oscila entre 16-30 mg/dl
(GRANT v cols., 1981), medida por inmunodifusion radial.
valores entre 10-15, 5-10 y menores de 5 mgsdl, han sido
considerados como indicadores de deplecion proteica leve,
1984} .

moderada v grave, respectivamcnte (CINNORS y cols.,

4 - ol ‘ ~ - - -5
Al igual que otras proteinas plasmaticas, su descenso n«

ulo de

3 . 3 -
es especifico de la deficiencia proteica (ver cap

la prealbumina) Sin embargo ba sido util en la evaluacion
L= : " - - .
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equiparable V en situaciones de acentuacion cntabdlica,

tales como -—trauma,

sepsis y quemadurag- el balanece es

nNnegativo. Ssin embargo, no ha demostrado SU utilidad en el

Sujleto malnutrido, en el que 1a ingesta de nitrogeno pro-

teico es menor que sy excrecion (HAIDER y HAIDER, 1984)
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Y control evolutivo nutricional de los Pacient
- los ntes

Neoplasicos ¢ BOURRY

Y. cols ., 1982, .

Recientemente se le da gran importancia Como parime-

tro para evaluar

J

[
-

renutricion oral o Parenteral
DOUVILLE, 1982;

INGENBLEEK, 1986; FARTHIN, 1983) .

4 - PROTEINA LIGADORA DEL RETINOL :

Por tener una vida media aun menor que la prealbumina

(12 horas) vV un bajo "pool™ corporal, se ha utilizado como

indicador del estado nutricional.

Parece responder tanto a la deprivacion proteica como

a la calorica (SHETTY vy cols., 1979). En un estudio rea- .

i

1itado en Sencgal INGENBLEEK vy cols., (1975b), han demos-
trado su utilidad, tanto en el diagnostico como en el
control evolutivo de la terapia nutricional, regresando a
lz normalidad, después de tres semanas de instaurada

acuella.

Las concentraciones normales soi de 3-5 mgsdl (GRANT

¥ cols., 1981).
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Tanto 15 Prealbumina como JIa Proteina tranqportadora
- LS

del retinal. = Pesar de tenepn un rapido mntabolismo, pue-

den versge afectadas Por otros factores no relacionados con

la ingesta Proteica o calorica, tales como déficits de

vitamina A, de Zine, hipprtihoidismo, enfermedad hepatiea

cronica, por lo que sus resultados pueden quedar enmasca-

rados, en 1la evaluacion del estado nutritivo, si dicho

Procesos no son tenidos en cuenta (GOODWIN Y GARRY, 1988).

5.~ OTRAS PROTEINAS:

Contintan estudiandose otras proteinas séricas, en un
intento de encontrar un "marcador especifico" del compar-
timento de 1la proteina visceral. Una de ellas, es 1a
Fibronectina plasmatica, glicopioteina de alto peso mole-
cular, vida media de 4 horas pero cuya actividad fisiolo-
gica, no ha s5ido totalmente aclarada. oOtras como el com-

plemento. C3-proactivador, etc., no han entrado en clini-

Ca.

El estudi» del balance nitrogenado es un magnifico

1 i jeto
indicador de los cambios proteicos, va que en el suje

i fa ekal e
nocrmal la captacion y xcrecion de nitrogeno proteico
L8]
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equiparable vV en Situaciones de acentuacion ratabhlica,
tales como ~trauma, sepsis y quemaduras- a] balanee es

nNegativo. Sin embanrgo,

no ha demostrado SU utilidad en el

Sujeto malnutrido, en el que 13 ingesta de nitrogeno pro-

teico es menor que sy €xcrecion (HAIDER V HAIDER, 1984)
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TRANSFERRINA

-~ GENERALIDADES:

Denominada inicialmente como siderofilina por su

afirnidad al hierro (SCHADE vy REINHART, 1966), €s una
glicoproteina que  migra e]ectroforéticamente con las

betaul—globulinas, encargada del transporte del hierro a3

través del plasma.

Tiene un peso molecular de 75.500 daltons (PALMOUR v
SUTTON, 1971) v un coeficiente de sedimentaciéon entre 4.9

Y. 1 &

Cada molécula de transferrina presenta en su estruc-
tura lo< lugares de transporte metalico, ocupados normal-
mente por hierro en estado férrico, aunque puede
vehiculizar otros cationes tales como cromo, manganeso,
cobalto, aiuminio y yodo (AISEN y BROWN, 1975).Su estruc-

tura es la de una cadena polipeptidica helicoidal, con

pocos segmentos alfa vy numerosos puentes disulfuros

intracatenarios. Su contenido en carbohidratos es del 5.7%

(PUTNAN, 1975).
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METABOLT SMO:

Mientrasg aue en varias especies animalesg se ha com-

Probado que la tvaanehrina puede sintetizaprge en varios

organos de la economia (higado, bazo, glandulas

SmeﬁXlldPES; testnculcs, Ovarios, meédula osea), en el

hombre, es e} higado el unico organo €éncargado de su sipn-

tesis, en una cuantia que oscila entre 12-24 mgr/Kg/dia

(AISEN y BROWN, 1975) .

Se distribuyve por todo €l organismo, encontrandose en
la mayoria de los tejidos (MASON vy TAYLOR, 1978). Su vida
RPlasmatica oscila entre 8 v 11 dias, con un valcr medio de
8.8 dias (AWAT y BROWN, 1963), desconociéndose el lugar
preciso de su cataktolismo. aunque se sospecha que sea de- -
gradada enzimaticamente en el sistema mononuclear

fagocitico (HOFFERBERG vy cols., 1970).
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FUNCIONES:

La Principal funcion de 13 tvnnsfarrina €s mantener

€h solucicon a} hierro, al tiempo que lo transporta desde

los 1lugares de absorcion (intestino delgado) vV depédsito

(higado, bazo vy medula ©sea), hasta los de utilizacion

(médula osea YV placenta) (MORGAN. 1972).

Una segunda funcion, menos conocida, es el poder
antimicrobiano de la proteina, al competir con el hierro,
nutriente esencial, de 1la mavoria de los microorganismos
(BULLEN, 1976), (GASTON V cols., 1985). La importancia de
ésta funcién es tal que HUNTER v cols. (19847 1a ha pro-
Puesto como test Pronostico para detectar infeccicén o re-

chazo en trasplantados de medula dsea.

4.~ VARIANTES TRANSFERRINICAS:

Se han descrito mas de veinte variantes

transferrinicas, cuya diferencia estriba en la distinta

migracion electroforética (PUTNAN, 1975). La variante mas

por ser el

frecuente es la transferrina C, denominada asi
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migracion lenta) acompafadas de un subind:ce in-

dicati ar :
icativo del 1lugar que ocupan cdentro de cada subgrupo

(PUTNAN, 1975). 1La escasa frecuencia de presentacion de

las variantes B V D v el hecho de que en numerosas zonas

geograficas no se detectan variantes, ha impedido la apli-

cacion de su estudio dentro de 1la Medicina Legal v l1la An-

tropologia (GASTON, 1981).

5.-CLINICA:

Durante anos, la transferrina se ha cuantificado en

clinica bien por electroforesis o midiendo la capacidad de

fijacion del hierro total del suero "TIBC: total

iron-binding capacity™ {(RAMSAY, 1957).

actualidad se prefieren los métodos

En la

radial (MANCINI v

inmunolégicos, siendo la inmunoditusion

cols., 1965) vy nefelometria las técnicas mas comunmente

empleadas. Sus limites normales oscilan entre 200-400

-2

mgr-sdl, con valor medio de 240 mgrsdl, no habiéndose
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Comunicado diferencias entpe varones y mujeresg (ATISSEN vy

BROWN, 1975).

En condiciones normales, se han descrito elevaciones

de sy concentracion plasmatica en el embarazo, atribuidas

al aumento de estrogenos, Jlos cuales estimulan SU sinte-

sis, no observadose modificaciones en el curso del mismo

embarazo (BARDOS v cols., 1976).

Tanto en el recién nacido a término como en los pri-
meros meses de vida, 1la transfer.ina plasmatica se en-
cuentra en menor concentracion que en el adulto, alean-
zando en los primeros afos de su vida, concentracicnes

similares a las de éste (QUESADA, 1971).

.- PATOLOGIA:

Las modificaciones patologicas de las concentraciones

plasmaticas de transferrina se detallan a continuacion:

a) Ascensos plasmaticos:
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Anemia fm‘:‘omi\nic:i cronica: se han desecp
- £ esc - O

e i 25 ;
levaciones de 1a tr‘anr-:ﬂlvr‘nm Plasmatica en

todos los casos de ferropenia,

motivado por un

aumento de gy Sintesisg hepatica, a consecuencia

de la depleciéon de les depositcos histicos de

hierro (MORTON ¥ TAVILL, 1971).

La normalizacion de los niveles de transferrina,
Se corrigen tardiamente tras seis meses de tra-
tamiento y después de la correccidén de 1a
sideremia (GASTON vV cols., 1985), (MOREB v

cols., 1988).

Hepatitis aguda: la determinacidn de
transferrina ofrece resultados contradictorios,
pues mientras algunos autores aceptan su eleva-
cion fundamentalmente en su fase inicial
(PUTNAN, 1975), otros no han comprobado su mo-
dificacion en el estudio de diversas

hepatopatias (YUGUERO vy cols., 1976).
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i_f! SIaliTaTe > W T b 4
termnedades hJﬁuTJ‘uH‘LﬂW? la Concentracian de

transferring €S1a elevada en 1a acromegalia

(MATSUBARA ¥ooenls o 1988, (MISAKTY YV cols
< -y

1985) .

Administracion de estrSgenos: 13 administracisn

de anovulatorios hace aumentar los niveles de

transferrina, cuantificada como TIBC (KAMYAB vy

KAMYAE, 1976) o por metodos inmunolégicos (MUSA

v cols., 1967;.

Gastroenteropatia proteinorreica: aunque parece
paradojico, se han cominicado ascensos, al pa-
recer, en relacion con la mayvor sintesis que la
secundaria a pérdidas digestivas (JENSEN vy

cols., 1968),

Otros procesos: se ha observado aumento de la
transferrina cuantificada per medio de la TIBC

en los enfermos diabéticos, pero sin

-
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Alcoholismo: a5censos en 1l1a concentracion de la

transferrina (variante TPRE 5-7), se han detec-

tado tras abuso de alcohol (VESTERBERG ¥y tols.,

1984 .

b) Descensos plasmaticos:

— Hepatcpatias crénicas: 2l comportamiento de 1la
transferrina ha sido ampliamente estudiado en
todos 1los pacientes afectos de hepatopatias
cronicas, funuamentalmente cirrosis hepaticas y
hepatomas. Todos los autores estan de acuerdo en
que dicho descenso es secundario a su menor

sintesis, por la alterada funcionalidad hepatica

(BARRES v cols., 1977).

El descens. es mas evidente #n las cirrosis

de etiologia alcohdlica (FRUCHART v cols., 1974)

16 114 i i - ina
habiéndose utilizado el cociente Inmunoglobul
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Secuencia de 1

ascenso de Ig A P
¥ A ¥V descenso de ia

tranm1orvanai. con finesg d}aqnésticoq, pronos-

ticos v evolutivg: (ARON vy cols., 1971; BARRES vy

cols., 1977). »

En i0s hepatomas, la destruccion

S

Parenquimatosa por el proceso neoplasico, el

Propio proceso neoplasico en gj v la frecuente

asociacion del hepatoma con"@i?%osis hepatica
L 3
Pprevia, explican el descenso de la transferrina

en los tumores hepaticos (FRUCHART vy cols.,

A¥Ta)

Alcoholismo cronico: se han comunicado descensos
2 P~ - -
de la transferrin:_ %ntre los alcohdPcos croni-
cos no afectos de cirrosis hepatica, atribuidos
a la alteracion del metabolismo proteico por el
etanol y no por el dafro celular directo, dado

que puede prevenirse con la administracién de

aminoacidos Jjunto al alcohol (BARRES y cols.,

1977).
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ElPCtPO&ﬁfHQUP YV aque ha Sido atribuida a un

contenido anormal de acido Sialico (STIBLER vy

coles ., 1979 . Desaparece tras 13 abstinencia

alcohélica.,

Sindrome de Down: se han comunicado descensos
Plasmaticos de 1a transferrina en 1; trisomia
21, en las translocaciones 21724 y 21,316
{KEDZIORA y cols., 1978, desconociéndose el

mecanismo de tal descenso.

Sindrome nefrotico: La hipotransFerrinemia del
sindrome nefrotico, es secundaria a la perdida
de la proteina por la orina, habiéndose descrito
casos de anemia ferropénica asociada por las
pérdidas de proteinas y hierro (ELLIS, 1977),

incluso casos de atransferrinemia por pérdidas

masivas (GASTON v cols., 1982). También esta

descendida en otras nefropatias con proteinuria
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(KISTNER v JRBERCG 1672 3 r i
S5 ER y NORBERG, 1972) v an 1a uremis, cronica

€n relacion SO 1a HPHDW*PJQJHH (MILMAN, 1981

Procesos infecciosos, inflamatorios crénicos Vv

neoplasias: se har, descrito casos de descensos

de transferrinag YV sideremia asociados g anemia

hipocroma moderada en el absceso pulmonar, ty-

berculosis, endocarditis bacteriana,

ocsteomielitis cronica, colagenosis y necplasias

diseminadas (ERSLEV, 1975), englobiandose en el

cuadro descrito POr CARTWRIGHT (1966) como

"anemia cronica simple™ ¢ anemia de los "tpras-
tornos cronicos"™, no acompanada de déficit de
hierro. La determinacion conjunta de
transferrina, TIBZ y sideremia, puede ser util

par el diagnostico diferencial con las

ferropenias (GASTON v cols., 1983).

Infarto agudo de miocardio: se han comunicado
descersos de la transferrina v TIBC, en relacion
con su comportamiento de reactante bioldgico

negativo (WITTER y HAUGE, 1971).
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HrmoﬁrﬁmﬁfOSiH

VY Porfipi

a cutaneas tarda: gg ha-

bitual e} descenso de la pProteina Plasmatica en

ambas afecciones ({AISEN vy BROWN, 1975) motivado

en ambos casgs Por la siderosis hepatics VvV en 1la

hemocromatcsiﬁ, bor la cirrosis asociada.

Las concentraciones plasmaticas pueden

normalizarse con 1la deprivacidn férrica (GASTON

YV cols., 1982c).

En la insuficiencia hipofisaria 1la transferrina

esta descendida 1lo que se ha relacionado con la

accion de la somatomedina C (MATSUBARA y cols.,

1988), (DONNADIEU vy cols., 1980), (REPELLIN y

cols., 1984).

Anemias hemoliticas: 3e han descrito casos de
disminucion de transferrina plasmatica en las
anemias hemoliticas, atribuido a un aumento de
sobrecarga férrica del proceso (BARRY, 1974;

GASTON v cols., 1983).
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= baticat congenito *ntransferrinemia“: la ausen-

€la congénita de transferrina €S una condicién

extrpmadamente "ara, aque conduce 4 UuUn cuadro

clinico caracterizado POr anemia hipocrémiea

severa y siderosis generalizada. E1 primer caso

fue comunicado pPor HEILMEYER vy cols. (1961),

habiéndose descrito pocos c€asos en la literatura

(CAP v cols., 1968; sSAKATA, 1969; Govya y cols.,

iwia; .

Recientemenie se ha descrito déficit de acido
sialico en la transferrina de pacientes con re-
traso mental y trastornos en 1a conduccion mo-
tora (KRISTIANSON y cols., 1989) y de tipo se-

cundario en pacientes que abusan del alecohol

(KAPUR v cols., 1989).
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PREALBUMINA (TPANSTIRETINA)

L= GENERALIDADES:

Peso molecular de 54.000
daltons y vida media de 1.9 dias (BLAKE V DATLEY, 1977).
Experimentalmente se ha demostrado una estructura cuatepr-
naria con subunidades de: 14.000 daltons de PM (GONZALEZ Y

OFFORD, 1971).

Aunque en la electroforesis de proteinas plasmaticas
con soporte de papel no se delimita, puede identificarse
como una banda por delante de 1la albumina en 1a

electroforesis en celogel o en forma de arco simetrico mas

cercana al anodo que la albumina en la

inmunoelectroforesis (HARRIS y KHON, 1974).

Tantc en el hombre como en varias especies animales,

se ha comprobado que es una proteina microheterogénea,

habiéndose identificado cinco fenotipos denominados MM,

MS, SS, FM y FS, resultantes de la combinacion de tres
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alelos codominantes (pPF, PPM Vv PPS) (FAGERHOL YV LAURE
L,

i967) .

Las Prealbuminas de diferentes especies de mamiferos

Comportan ciertas Propiedades fisicoqujmicas comunes con

la Prealbumina humana, pudiendo dar reacciones

inmunolégicas Cruzadas (FEX y HANSSON, 1980).

Se conocen las cadenas de aminoacidos que la forman

(PETER-COLLIN, 1986).

2.- METABOLISMO:

Al igual que otras proteinas pPlasmaticas, su sintesis
se produce fundamentalmente en el higado, necesitando el

concurso de la vitamina A (VAHLQUIST vy cols., 1973) v os-

cilando su produccion entre 254-319 mg/dia/mz, Esta sin-

tesis se demuestra en el hiyado fetal, a los 27 dias de 1la
gestacion (GITLIN y BIASUCCI ,1969), (GALLON y cols.,
1981). A partir del cuarto dia de gestacién, se ha demos-

trado sintesis de prealbumina en el saco amniodotico humano

(GITLIN y BIASUCCI, 1969,.
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Ademas del higado, se hsa demostrado tal sintesis en

los plexos coroideos cerebrales (ALESHIRE vy cols., 1983) ,

en las células A de los islotes de Langerhans v en células

de la mucosa intestinal en donde tiene la misma distribu-

cion que las células argentafines (GRAY y cols., 1985).

Se distribuye por todo el organismo, pudiendo atra-
vesanr placenta (VALHQUIST v cols., 1973) y barrera
hematoencefalica, encontrandose en liquido ce*falorraquideo

a mayores concentraciones que en el suero (ALESHIRE ¥y

cols., 1983).

Su catabolismo se produce en el sistema mononuclear

fagocitico (VAHLQUIST v cols., 1973).

3.~ FUNCIONES:

a) Funcion transportadora:

1 - Dpe hormonas tiroideas, estando encargada
del transporte tanto de T4 como de
trivodotironina { INGBAR v cols.,1965;

SOCOLLOW v cols., 1965).
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Transporte de 1a vitamina A, formando com-—

Plejos con la proteina trasportadora del

retinol (PETERSON, 1971a).

b)

Intervencion en la coagulacion sanguinea:

= Activando a 1z precalicreina (KAPLAN ¥y AUSTEN,

1971).

€) Funcién prohormonal:

- Se desconoce su posible funcion como prohormona
aunque presenta gran analogia estructural con
hormonas Y prohormonas gastrointestinales
(secretina, glucagon, péptido intestinal
vasoactivo) con las que probablemente esti re-

lacionada (JORNVALL v cols, 1981).

4.- PREALBUMINA EN CLINICA:

a) Condiciones normales:
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La concentracion Sanguinea de pre

albumina en el

adulto nNormal, oscila entre 20-50 mgr7sdl, siendo ligera-

mente mas alta en los varones que en las mujeres (STORIKO,

1968, aunque nn todos los autores estan de acuerdo y z1-

gunos no han encontrado diferencias Por el sexo (SACHS y

BERNSTEIN, 1986) .

Se han descrito concentraciones inferiores en
los recieén hacidos normales; con ascensos pregresivos du-
r2htZ la infancia vV adolescencia, alcanzando los valores

de los adultos hacia los 15 anos (CHOPIN y cols., 1983) .

Se han descrito descensos fisioldgicos entre las
gestantes, con disminucion progresiva de su concentracién
sérica, conforme avanza ¢l embarazo, alcanzandosse las
concentraciones inferiores en las embar .zadas a término

(VAHLQUIST vy cols., 1975).

b) Condiciones patolégicas:

Ascensos séricos.—- Se han descrito elevaciones

de la concentracion de prealbumina, aunque sin significa-

cién clinica, en diversas situaciones tales como:
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Acromegalia.

Administracimn de altasg dosis de

Corticoides.

Administracihn de andraogenos .

Descensos_sépicos.— Se han descrito concentra-

Clones disminuidas de Prealbumina Plasmatica en-:

—-—

Enfermedades hepaticas: como consecuencia de la
disminucién de su sintesis, en hepatitis aguda y
cronica, cirrosis hepatica, ictericia
obstructiva, cirrosis biliar y hemocromatosis
(MURRAY-LYON v WILLIAMS, 1974; SAVOVE, 1977;
HUTCHINSON y cols., 1981; TEPPO y MAURI, 1983).
También se ha propuesto como parametro en 1la
evaluacion de 1la toxicidad Por paracetamol

(HUTCHINSON vy cols., 1981).

Procesos infecciosos, inflamatorios necréticos v
neoplasicos: 1la prealbumina es un reactante
biologico negativo, mostrandc valores descendi-

dos, por aumento de su catabolismo, ante cuadros

de tipo infeccioso, necrotico, neoplasico e in-

flamatorio crénico
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e :
Por: tal motivo ge han descrito casos de

descenso plasmatice en tubnﬁculosis, carditis

reumatica, enfermedades inflamatorias cronicas

(colitis ulcerosa, enfermedad de Crohn),

heoplasiss, estados postquir&ngicos, tras pra-

diaciones, RPancreatitis necrotica, infarto de

miocardio, infecciones micoticas (RODRIGUEZ

CUARTERO vy cols. 1984) .

Estados de malnutricién: 1a prealbumina ha de-
mostrado, junto a otros parametros como
transferrina v 1la proteina ligadora del retinol,
ser un buen marcador del ectado nutritive no
solo en procesos graves de desnutricién como
Kwashiorkor o marasmo, sino también para evaluar
carencias proteicas en el recién nacido, nifio v
adulto (ROSSI vy cols., 1970; INGENBLEEK y cols.,
1972; SOCHA y cols., 1977; EGGERMONT y cols.,
1979; INGENBLEEK, 1984; ERNY y cols., 1984) e

incluso para evaluar la madurez fetal (GEORGIEFF

y cols., 1986).
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Al ser una Proteina de vida media corta,

Permite detectar de forma precoz, carencias nu-

tritivas con mavor sensibhilidad que la albumina.

Se ha demostrado su utilidad para valorar
el estado nutritivo del recién nacido prematuro
(MOSKWITZ v cols., 1983) en enteropatias créni-
€as con desnutricién (VAHLQUIST vV cols., 1978) y
en el diagnostico vy control evolutivo de pa-
cientes desnutridos, sometidos o no a nutricién
parenteral (DOUVILLE y cols., 1982).

Recupera sus valores normales tras someter
al desnutrido a dieta apropiada, antes de con-
seguir el restablecimiento del estado normal de

nutricion (CARPENTIER y cols., 1982).

Déficit de alfa-l-antitripsina: estai probada la
asociacion del déficit o ausencia de prealbumina

5fici i -1- i j ina
con el déficit o ausencia de alfa-l-antitripsi

aunque se desconoce cual es su significacion

(PREMACHANDRA, 1979).
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MOlelCﬂC]OhPS Cualitativas - Se han ep-

contrado modiflcacianes cualitativae de 1la

Y -1
Prealbuming €n algunas enfermedades con modi-

ficacion de las Propiedadesg fisicoquimicas o

composicion aminoacidica, con lo que se ha pre-

tendido encontrar un "marcador" para

dichas

aftecciones.

Tumores: se ha descrito 1a Fresencia de
prealbumina fetal (con un contenida de hidratos
de carbono del 20%, muy superiop a la
prealbumina humana) en pacientes portadores de
adenocarcinomas, tumores conectivos
(dermatofibromas, leiomiomas uterinos,
hemangioma capilar), tumores epiteliales
(cistoadenomas de ovario) v neuralogicos
(oligodendrogliomas, astrocitomas) en unos por-
centajes que oscilan entre el 15-50% de los pa-

cientes, segun series y tipos de *umor (GALLON y

cols., 1981).

Amiloidogis: MASCARENHAS v cols. (1984), han

comprobado que la proteina depositada en los
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nervios en 1a pollneuronat|a amiloidética por-

tuguesa tenfermedad de Andrade) €S una variante

de 1a Prealbumina y DWULET y BENSON (198¢),

han

descrito una variante de Prealbumina en la

amiloidosis familiar tipo I. Losg hechos han sido

confirmados en diversas Polineuropatias

amiloidéticas (MOSES y cols., 1982), (ocHIAI Vv
cols, 1986; CORNWELL y cols., 1987; CONNORS y

cols., 1984; LIBBEY vy cols., 1v84; SARAIVA vy

cols., 1986).

Tumores del sistema APUD: ce ha descrito
reactividad inmuroquimica entre anticuerpos
antiprealbumina de células alfa pancreaticas,
secretoras de glucagén y células erdocrinas del
intestino delgado, explicada por 1= similitud de
la secuencia proteica de la prealkimina vy hor-
monas gastrointestinales ( JORNVALL y cols.,

1981).

1€ 'Iall L t SC S0S de H ..albtl

i iroi en 1a
en las afecciones tiroideas v
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"Hipartiroxinem:a djgnlhumlnémica" (RUZ y eols .

1982, trastorno autosomico dominante, con T4

normal e indice T4 libre elevado, debido a ano-

malias en el tiransporte de haormonas tiroideas

por la Prealbumina (MOSES y cols., 1982; LALLOZ

V cols., 1984; CROXSON y cols., 1985; MAYE v

cols., 1989; LALLOZ vy cols., 1987) .
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PROTEINA LIGADORA DEL RETINOL (REP)

La vitamina A es fundamental para el crecimiento, 1z

reproduccion, mantenimiento de epitelios diferenciados v

en la - ~crecion mucosa de la mayoria de los animales sy-
Periores. La naturaleza exacta del papel de la vitamina A
en estas funciones es desconocida, excepto en la visién
(WALD, 1968). Su transporte plasmatico se realiza como
Retinol, disponiendo de una Pproteina plasmatica

transportadora denominada RBP ("retinol binding protein™)

(KANAI v cols., 1968).

l.- CARACTERISTICAS FISICO-QUIMICAS

Lz RBP humana es una cadena polipeptidica simple de
aproximadamente 185 aminoacidos, con movilidad en 1la
electroforesis hasta las alfa-l-globulinas, cen un peso

molecular aproximado de 21.000 daltons; con pocos segmen-—

tos helicoidales alfa v beta v cuyo fragmento terminal

carbohidratado, parece comprender a la mitad de la molé-

cula (KANDA y GOODMAN, 1979).

Introduccion




1 » -~
Une una molecula de

retinol, formando con la

realt Tk i
Prealbumina un compleio RBP~PrPa1bumina—Retinol, de peso

molecular de 85.009 daltong (PETERSON, 1971b) vV pProporcion

1:1 molar (GOODMAN, 1980).

La interaccién RBP-Prealbumina es una unioén ioniea,

que depende del pH, aumentando o disminuyendo segun el

mismo. Estudios realizados empleando ia dialisis de equi-

librio demuestran que la interaccién RBP-Prealbumina, no

depende de la unién o presencia de Tiroxina (RAZ Vv

GOODMAN, 1969).

Aunque la RBP circula normalmente en plasma unida a
la prealbumina como complejo 1:1 molar, estudios empleando
la fluorescencia de polarizacion vy ultracentrifugacicn,
sugieren qgue la prealbumina contiene cuatro lugares de
union para la RBP, cada uno con una constante de asocia-

cich de 1.2 x 106 M‘l (JAARVELD v cols., 1973).

La RBP dispone de un lugar especifico para transporte
de Retinol, habiéndose comprobadoc que puede unirse a gran
numero de isomeros del mismc. La afinidad por el acido

retinoico es similar a la afinidad por e1 Retinol (COGAN ¥

cols., 1976).

86
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En M E ‘
el plasma humano se han aislado dos fracciones d
« E: e

RBP i 0g i 2Nt ' '
. inmunologicamente 1ndxﬁt1ngujhleﬂ, denominados

Homo-RBP v Apo-REP-:

- La fraceion Principal, se encuentra unida a la

prealbumina y retinol: Homo-REBP.

Una pequena fraccién Se encuentra 1libre, no
unida al pretinol v sin afinidad por 1a
Prealbumina: Apo-REP (INGENBLEEK v cols., 1975b;

PETERSON, 1971b).

2.- BIOLOGIA COMPARATIVA

Durante la década de los setenta, la RBP se aislo en
el suero de muchas especies animales, ademis del hombre,
incluyendo rata, mono, cerdo y conejo. En todos estos
animales, la RBP demuestra ser una peauefa proteina de
peso molecular aproximado de 20.000 daltons, con un lugar
de transporte para la molécula de retinol (GOODMAN, 1980).
En todas las especies de mamiferos estudiados, la estruc-

tura es similar, lo que determina reacciones inmunologicas

cruzadas (COODMAN, 1980).
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FUNCIONES

a) La RBp sirve para s50lubilizar la moelécula de

retinol insoluble ep agua, al tiempo que la transporta

desde

los lugares de sintesis a los de utilizacion.,

b) Protege 1a molécula activa del retinol del dafo
oxidativo de suy transporte por el plasma (FUTTERMAN vy

HELLER, 1972).

€) Juega un papel importante en la movilizacién de 1la
vitamina A desde 1los depositos hepaticos hasta los de

utilizacidén.

d) Por ultimo interviene en 1la liberacion del retinol
desde los lugares especificos de transporte hasta la su-

perficie de las células que requieren vitamina A.

4.- METABOLISMO

Al igual que otras porteinas plasmaticas su sintesis

se produce en el higado, lo que determina que disminuya su
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1980, .

En su Sintesis y liberacién hepaticas interviene de

forma fundamental la vitamina A,

siendo ésta el principal
-

factor regulador. La deficiencia de retinol, bloquea es-
pecificamente 1la secrecion hepatica de RBP, produciendo un
descenso de su concentracion plasmatiea vV aumento de su
concentracion hepatica (MuTO y cols., 1972). De forma
opuesta la administracidn intravenosa de retinol 3 ratas
deficientes en vitamina A, estimula la liberacién del RBP
hepatico hacia el plasma, iiberacion que no se bloquea con
inhibidores de la sintesis proteica, lo que parece indicar

que la vitamina A, sélo provoca liberacion de RBP y no de

su sintesis de novo (GOODMAN, 1980).

Las modificaciones de la RBP dependiente de la vita-
mina A no parecen afectar a la prealbumina, por lo que se
supone que el complejo Prealbumina-RBP se forma una vez
secretadas las proteinas desde el higado.

Se sintetiza en los microsomas de los hepatocitos

(GOODMAN, 1980), desde donde es liberada al plasma,
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ci 11z . iz i
irculando unida g Prealbumina vV retinol, liberando el

retinol en la superficie de las células aiie 1lo requieren,

siendo regulada Por la cuantia de vitamina A del organis-

mo, con una vida media de 3-12 horas (BANKSON v cols ’

1988) ,

El riRdén es el organo mas importante de su catabo-
lismo, de tal forma que la concentracién sérica se eleva
én caso de insuficiencia renal. La REP libre es filtrada
por el glomérulo renal (pero no los complejos RBP-Retinol
Y RBP-Prealbumina), siendo reabsorbida y degradada por el
tubulo renal, aunque pueden aparecer minimas cantidades de

REP en la orina de sujetos normales (PETERSON, 1971a).

.— CLINICA

Numerosos son los meétodos empleados para la cuanti-
ficacion de la RBP en suero, habiéndose wutilizado
radioinmunoensayo, inmunoensavo enzimatico, fluorimetria,

cromatografia liquida, inmunonefelometria, inmunodifusion

radial, etc. De forma general, las técnicas fluorimétricas

tienen una menor sensibilidad (GOODMAHN, 1980).
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La concentracion normal,

autores, aun

.9 % 3 34 mg/dl, con

(BANKSON, 19

Otros autores apcrtan los

varia segiin los diferentes

Que la mayoria se inclinan POr una media de

niveles normales de 1.1-6.8 mg/dl

88) .

siguientes valores norma-

9 - 5 mgsdl (GOODMAN, 1980)

1.39 - 5.4 mgrd1l (INGENBLEEK y cols., 1975b)

3.6 ~ 5.8 mgrdl (PETERSON, 1971b)

descrito descensos de RBP en:

Enfermedad hepatica

Déficit de vitamina A

Déficit de zinc

Hipertiroidismo

Infeccion v estrés quirurgico
Malnutricion

Enfermedades digestivas: colon irritable,
fibrosis quistica del pancreas, enteropatias
cronicas

Amiloidosis tipo Indiana

Neoplasias malignas
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Prematuros

descrito aumentos de RBP en:

NiRos hasta 1a pubertad (BONDESTAM y cols.,
1988)

Enfermedad renal (SCARPIONTI V cols., 1976)
Hipotiroidismo (INGBAR y cols., 1965)

Uso de contraceptivos (KAMYAB v KAMYAB, 1676)
Tratamientos anticonvulsivantes (KOZLOWSKI y

cols., 1987)

a) Enfermedad hepatica:

La disfuncion hepatica, provoca una disminuciéon de 1la
concentracion sanguinea de RBP, motivada por una menor
sintesis de la proteina. Se han descrito descensos en la
cirrosis, sindrome hepatorrenal (BOSIN y MONJI, 1987),
sindrome de Reye (BOSIN y cols., 1986) &asi como en hepa-
titis agudas y cronicas (INGENBLEEK y cols., 1975a), uti-

lizAndose para el control evolutivo de hepatitis virales

agudas y para el diagnostico de diferentes tipos de icte-

ricias (BANKSON y cols., 1988).
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b) Déficits de vitamina a Y Zinc:

El déficit de Zinc, provoca un descenso de RBP va que

€S necesario para la movilizacion de la vitamina A desde

el higado (MICHAELSON y cols., 1976) (cAaLs vV cols., 1983).

El descenso de RBP se ha descrito en deficiencias de

vitamina A, aun sin malnutricion, siendo mas intenso en

casocs con xeroftalmia (REDDY V cols., 1979).

Mientras que en sujetos con estado de nutricién nor-
mal, la administracién oral de vitamina A no modifica los
niveles plasmaticos de RBP (MEJIA y cols., 1984), la ad-
ministracion intravenosa de 100.000 unidades de vitamina A
hidrosoluble provoca un aumento de RBP tanto en el sujeto
malnutrido, con déficit de vitamina A, como en el normal,
siendo este ascenso similar en los tres grupos y maximo a
las 4 horas de la aaministracién (REDDY y cols., 1979),
sospechandose que esta motivado por la liberacion de RBP

almacenado en el higado, mas que por una sintesis de novo

( GOODMAN, 1980).
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€) Infeccion, estrés quirurgico y qQuemaduras:

La relacicén hipovitaminosis A e infeccion se conoce

desde hace afios (Editorial, 1981). En Procesos infecciosos
agudos y croénicos, se ha descrito una disminucién de las
concentraciones plasmaticas de retinol v RBP y parece ser
que este descenso es mucho mas acusado si se produce fie-

bre,

(SHIZGAL y MARTIN, 1988).

En nifRos con predisposicién a procesos respiratorios
infecciosos de repeticién, de vias altas y bajas, se ha
comprobado una menor concentracion de albumina v RBP que
en sujetos normales, aunaue este descenso se ha encontrado
tambieén en las concentraciones de ceruloplasmina vy
alfa-2-macroglobulina (reactantes de fase aguda). El pro-
ceso es transitorio, volviendo a la normalidad, a la se-

mana de controlada la infecciéon (BONDESTAN v cols., 1988).

El descenso de RBP en la infeccion, se ha atribuido a

una menor liberacién hepatica o a un aumento del catabo-

lismo de la proteina (Editorial, 1981), asi como a una
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(BONDESTAN vy cols., 1988).

censo y la extension de la quemadura cuando ésta se en-
cuentra entre el 20 v 37% de la superficie corporal, de
tal forma que el descenso es mayor cuanto mayor es la ex-
tension, por lo que se ha utilizado como indice predictivo

de la gravedad del proceso (MOODY, 1982).

d) Enfermedades digestivas:

Se han descritc descensos de REP en pacientes afectos
de enteropatias cronicas, tales como enfermedad de Crohn,
colitis ulcerosa, celiaquia, asi como en fibrosis quistica
del pancreas (DAWSON, 1971) y en colon irritable (MAUDGAL

v cols, 1983), aunque en todos los casos se ha atribuido

al proceso malnutritivo concomitante mas que a la propia

enfermedad.
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e) Malnutricion:

Habitualmente las proteinas Plasmaticas util: las

Para el diagnostico vV control del estado nutritivo han

sido la albumina v la transferrina.

La albumina, al tener una vida media larga, retorna a
la normalidad tras la instauracién de 1a terapia
nutricional, de forma muy lenta, normalizandose hacia las

cuatro semanas (HELMS vV cols., 1986).

La transferrina sérica, aunque de viaa media mas
corta que la albumina, puede modificar su concentracion
por la presencia concomitante de anemia y sus modifica-

ciones, tras instaurar tratamiento, responder aas al es—

tado del hierro que a 1la terapia nutricional (HELMS y

cols., 1986).

En un estudio realizado en 1975 en Senegal INGENBLEEK

v cols., (19/5a), demostraron que en la malnutricién agu-

da, el valor de RBP disminuye hasta el 31% del valor nor-

mal, recuperandose de forma paralela a la prealbumina,
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tras restaurar las condicionesg nutritivas, duplioando sy

valor a 1a semana de thatamiento.

Por tal motivo, fueron Propuestas 15 prealbimina y

REP como mejores indicadoras para el control de la desnu-

tricion, que la albumina v 1la transferrina (INGENELEEK y

cols., 1975h).

Mas recientemente (HELMS y cols., 1986), han compro-

bado la elevacién de RBP a los 5-7 dias de instaurar tra-

tamient6 V SuU ascenso continua hasta las dos primeras se-
manas. Este ascenso parece motivado por 1a administracién
en la dieta de vitamina A v triptéfano, los cuales provo-
can un aumento de 1a sintesis y liberacién hepatica

(GOODMAN, 1980).

Tanto en 1las formas de malnutricién tipo marasmo,
como en el Kwashiorkor, aunque 1la concentracién de RBP
T ; : : =
plasmatica estia descendida, existe un aumenﬁg de RB
intrahepatico, en forma de apo-proteina, aumento motivado

por el déficit de vitamira A (FEX v FELDING, 1984).

La administracion de una dieta adecuada con vitamina

10 = Ati al
A, provoca una liberacion de la apo-RBP hepatica
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plasma, uniendose al retinol vy convirtiéndose en holo-RBP
L ]

que alcanza el maximo nivel a las 3 horas de 1a adminis-

tracion intramuscular de vitamina A o a 1

as 6 horas tras

SU administracion oral (LARGE y cols., 1980 .

El contingente hepatico de ApO-RBP es mayor en los
malnutridos tipo marasmo que los de tipo Kwashiorkor, re-
flejando una mavor Capacidad de sintesis proteica n 1las

deficiencias caloéricas que en las proteicas.

Las concentraciones bajas de RBP no alcanzan la nor-
malidad con la administracion de palmitato de retinol in-
tramuscular, necesitando restablecer el equilibrio pro-—
teico, para observar tal restauracién (VENKATASWAMY v

cols., 1977) (REDDY y MOHANRAM, 1981).

Por su vida media corta y mavor sensibilidad que 1la
albumina y trasferrina, se le ha propuesto como indicador
en estados de pre-malnutricion (SCHWANDT y cols., 1979)
(CAVAROCCHI y cols., 1986), aunque se opina que deben ser

utilizadas conjuntamente con la albumina para una adecuada

valoracion (COWARD y LUNN, 1979).
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) Procesos neoplasicos:

Se ha intentado utilizar el retinol, RBP v 1los nive-—

les séricos de carotenos, como factores pPredictivos del

cancer gastrointestinal, de tal forma, que algunos auto-
res aseguran que los concentraciones bajas de RBP vy
retinol, son factores de riesgo de padecer carcinoma gas-

trointestinal (WILLET v cols., 1984), aunque no ha sido

demostrado.

se han descrito bajas concentraciones de RBP <, pa-
cientes afectos de cancer colorrectal, comparados frente a
un grupo control; los niveles son aun mas bajos en 1los
pacientes que presentan recidiva del cancer que en aque-

llos que no la presentaban, una vez intervenidos (BASU y

cols., 1985).

Desde hace anos se conoce la asociacion de

hipovitaminosis A ¥ cancer epitelial, habiendose descrito

en pacientes afectos de carcinoma epitelial de vejiga,

mama v bronquial (ATUKORALA vy cols., 1979),

endometrio,

pero no en otras estirpes celulares (FRIEDMAN Vv cols..,

1986), por lo que se ha intentado demostrar una asoclacion
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entre el carcinoma epitelial

vV el déficit de vitamina A

ABASYU vy cols., 1979); también se han comunicado desgensos

de ; i : i
RBP en pacientes afectos de mieloma v carcinoma epite-

lial, paralelo al descenso de vitamina A (BASU v cols.,

i98z2).

El descenso de RBP también ha sido descrito en pa-
cientes con cancer de pancreas, aunque conjuntamente con
descenso del zinc plasmatico, desconociéndose si el des-
censo de RBP es por el proceso neoplasico o por el déficit

de zinc (FABRIS y cols., 1984).

La determinacion de la RBP ha sido propuesta en el

control de la respuesta a la quimioterapia en el cancer de

mama (CALS v cols., 1983).

Se ha comprobado aumento de RBP en orina, en forma

‘ient S indrome de
libre de apoproteina, en paciences afectos de sin

Fanconi, asociado a proteinuria de Bence-Jones (SEOH Vv

PRESSMAN, 1979).
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g) Prematuros:

Estudios en varias especies animales han demostrado

la transferencia de vitamina A desde la madre al feto du-

rante el embarazo, peroc poco se conoce del comportamiento

del RBP durante el mismo (GOODMAN, 1980).

Esta demostrado el aumento progresivo de RBP en el
cordén umbilical conforme avanza la edad gestacional
(SASANOW v cols., 1986), asi como la menor concentracion
de la misma en los recién nacidos prematuros, en compara-
cién con los nacidos a término (SHENAI y cols., 1981),

(SASANOW vy cols., 1986), (HOWELLS ¥y cols., 1984).

Aunaue e€r recien nacidos normales, la concentracion
de RBP sanguinea es inferior a la de la madre, la satura-

cién de proteina con retinol es mucho mas elevada (JANSSON

y NILSSON, 1983).

La administracion de dexametasona a las madres,

condiciona ascensos de la RBP fetal (HUSTEAD V cols.,

1986).

IS = s
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h) Insuficiencia rend . :

El principal mecanismo catabdlico de la RBP se pro-
duce tras 1la filtracion glomerular de 1a apo-proteina vy
degradacién en el tibulo renal; no se filtra la proteina

unida a retinol yso prealbumina renal (PETERSON, 1971a).

Por tal motivo, se han descrito aumentos de 1a RBP en ca-

sos de insuficiencia renal; la concentracién se eleva

cuanto mavor es la creatinina sérica, habiéndose compro-
bado una correlacién lineal positiva entre el logaritmo de
RBP sérica y la concentracion de creatinina (SCARPIONI vy

cols., 1976).

E1l aumento de RBP es mayor en nefropatias
glomerulares que en las tubulares (PETERSON, 1971a), mo-
tivade por disminucion del catabolismo de ‘a proteina
(BANKSON v cols., 1988). La insuficiencia renal provoca un
aumento del complejo trimolecular circulante (RBP-TBPA-

Retinol), aunque la prealbumina permanece normal (BANKSON

y cols., 1988).

se ha aislado REP en orina de pacientes con

o ]

proteinuria tubulnre (PETERSON v BERGGARD, 1971).
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1) Miscelanea:

Se han descrito descensos de RBP  en pacientes

hipertiroideos (SMITH vy GOODMAN, 1971) vy en mujeres que

toman anticonceptivos hormonales (MICHAELSSON vy cols.,

1976).

Descensos de 1la prealbumina conjuntamente con la RBP
se han descrito en el sindrome de Reye, habiendo sido

atribuidos a la lesion hepatica (BOSIN v cols., 1986).

Al igual que con la prealbumina, también se han ob-
servado en pacientes afectos de amiloidosis hereditaria
(BENSON y DWULET, 1985), con afectacion de 1los niveles
séricos de las proteinas, incluso antes de la aparicién de

manifestaciones cliinicas.

sin embargo no se han encontrado modificaciones de la

RBP plasmatica en el alcoholismo cronico, si éste no se

acompanaba de una hepatopatia cronica (BJORNEBOE y cols.;

1986) .
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Tampoco se han encontrado modificaciones de los ni-

veles de REBp en pacientes malnutridos afectos de SIDA,

aunque las concentraciones de albumina vy pPrealbumina fye-
ron inferiores a 1la normalidad (HUANG vV cols., 1988),

(HICKEY y WEAVER, 1988).
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PROPOSITO
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€ qu

sujeto : i
+ suele hacerse en clinica, a través de la cuanti

ficacio ¢ i
acion v evaluacion de varios parametros somaticos o

antropométricos v bioquimicos o analiticos

El proposito de nuestro trabajo puede esquematizarse

en los siguientes objetivos:

l.- OBJETIVO GENERAL:

Realizar la valoracion nutricional mediante diferen-
tes parametros; de los enfermos de edad superior a los 60
afos, ingresados en las Salas de Medicina Interna del Hos-

pital Clinico Universitario de Granada.

2.- OBJETIVOS ESPECIFICOS:

- Obtener los valcores de referencia, para la pobla-

cién de estudio.

Conocer 1la prevalencia de malnutricién entre los

ser manejados, para una

pacientes ingresados V¥V puedan

Proposito




cuantificacion correcta de todos los parametros utilizag-
C - - -

dos.

Estudiar 1l1a utilidad de cada uno de los parametros

en el diagndstico de desnutricién, asj como en la dife-

renciacion de desnutricion proteica, calérica o mixta v su

intensidad (leve, moderada, grave).

= Valorar 1la sensibilidad, especificidad v valor
predictivo (positivo o negativo) de cada uno de los para-

metros utilizados para el diagnostico de malnutricién.

= Calcular uno o varios indices nutricionales que
englobando varios parametros, permita aproximarnos de
forma mas certera, a la valoracion nutricional que con un

unico parametro.

Proposito




III.

MATERIAL Y METODOS




EX = 3.+~ MATERIAL

Nuestro trabajo ha Permitido estudiar un total de 218

sujletos, 108 varones y 110 mujeres, todos ellos de edad

igual o superior a 60 anos que hemos dividido en:

— GRUPO CONTROL: 30 Personas apareiatemente sanas, 17 va-
rones y 13 mujeres, de edades compirendidas entre 62 y 86
anos, recogidas de entre los acompafantes de los enfermos
hospitalizados y en 1las que tras la anamnesis general v
por organos y aparatos se descarto la presencia de algin

proceso emaciante.

~ GRUPO DE ENFERMOS: formado por un total de 188 pacien-
tes, de edades comprendidas entre 60 y 96 anos, 91 varones
vy 97 mujeres, ingresados en las salas del Servicio de Me-
dicina Interna del Hospital Clinico Universitario, entre

el 22 de Marzo de 1988 y el 8 de Enero de 1990 v que de-

pendiendo de su patologia motivo de ingreso, han sido di-

vididos en:
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4) Pacientes digestivos:

25 Pacientes; 190 varones vy

15 muleres, de edades comprendidas entpre 60 v 89 anos y

afectos de:

ulcus péptico
Pancreatitis aguda
hernia hiatal

coledocolitiasis

b) Pacientes afectos de bronconeumepatia cronica
obstructiva: 34; 26 varones vy 8 mujeres, de edades com-

prendidas entre 60 v 92 afos.

c) Pacientes con insuficiencia cardiaca congestiva:
25; 7 varones y 18 mujeres, de edades comprendidas entre

61 v 96 ahos.

d) Pacientes hepatopatas: 23; 18 varones v 5 mujeres,

de edades comprendidas entre 61 v 84 anos v de los cuales:

- hepatitis cronica

- cirrosic hepatica
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€) Pacientes diabéticos: 19;
L ]
48 entre los 6] v 91

&
con diabetesg Mellitus tipo iT.

6 varones vy 13 mujeres,

de edades comprendid anos. Todos ellos

f)

Pacientes con enfermedad cerebrovascular aguda:

23; 5 varones v 18 mujeres, de edades comprendidas entre

63 v 92 anos. Solamente estudiamos aquellos que pudieron

ser correctamente pesados VvV medidos.

9) Pacientes neoplasicos: 3; 14 varones v 9 mujeres,
de edades comprendidas .ntre los 64 v 91 afos y distribu-
idos de la siguiente forma:

= carcinoma gastrico
carcinoma de via biliar
carcinoma de pancreas
hepatocarcinoma
carcinoma broncopulmonar
carcinoma de colon

leucemia mieloide cronica

h) Grupo miscelanea: 16; 5 varones vy 11 mujeres, en-

tre los 62 v 8B4 anhos.
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METODOS

L

Ademas del diagnostico clinico, edad v Sexo, cada uno

de los sujetos estudiados, fue evalu- mediante explora-

cion antronométrica, hematologica vV bioquimica,

recogiendo

los resultados €n un protocolo elabor.do Para el mismo, en

las primeras 24-48 horas tras el ingreso. (ver ANEXO)

) Las medidas aniropométricas utilizadas fueron:
- Peso en kilogramcs, con sensibilidad de 0.1 Kg.,
mediante balanza standard marca STRUEBE, con
tallimetro adosado.

Talla en centimetros, con sensibilidad de 1 cm.
Determinacion de pliegues cutineas, con medicién en
milimetros y sensibilidad de 0.5 mm., mediante
calibrador tipo LANGE. Se reccgieron los pliegues
tricipital v subescapular,

Determinacion del perimetro braquial por medio de
cinta métrica inextensible con sensibilidad de 0.5
cm.

i'ara cada paciente, segun su edad v sexo, se obtuvo

su peso ideal a partir de las tablas de la OMS vy

las elaboradas en nuestro pais por ALASTRUE y

cols., (1982)o
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Conocidas las medidas antrnnonrtﬂlraq, 2N cada pa
» L& T Ls -

ciente se calculd:
Area del brazo: MAA en cm2
Circunferrncia muscular del brazo: MAMC en cm
Area muscular del brazo: MAMA on Cm?
\rea adiposa del brazo: MAFA en cm2
Indice adiposo muscular del brazo: IAM
Densidad corporal
Porcentaje de peso ideal
Porcent - de grasa corporal
Cociente Peso/Talla

Cociente Peso/Tallal'

Cociente Peso/Tallaz (Indice de Quetelec)

b) Las determinaciones hematologicas incluveron:
Recuento total de hematies
Recuento ..tal de leucccitos
Recuento total de linfocitos
Recuento total de monocitos

weterminacion de hemoglobina

) Las determinaciones bioquimi~<as abarcaron:
Proteinas totales

Albumina plasmatica
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Transfervina Plasmatica

Prealbumina Plasmatica

Proteina transportadora del} retinol

Inmunoglobulina G
Sideremia Plasmatica
Bllirrubinemia directa e indi ‘ecta

Transaminasas GOT v GPT (AST v ALT respectlvamente)

La metodologia Para cada parametro estudiado se re-

lata 3 continuacion:

1.~ PESO-TALLA

El peso de cada sujeto fue realizado en una balanza
marca STRUBE con sensibilidad ¢ 0.1 Kg, obteniéndose con
uUna ropa standard que consistio en:

=~ ropa interior para los sujetos controles;
— Pijama o camison utilizado por los pacientes
ingresados en el hospital.

La talla, calculada en centimetros, fue determinada

mediante tallimetro wvertical adosado a 1a balanza, con

sensibilidad de 1 cm.
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Conocid &
a la edad V sexo, se obtuvo =]l peso ideal de

cada individuo,

a4 partir de las tablas de 1a oMS

(peso

ideal 1)
+ 8S1 como de las elaboradas en nuestro pais popr

ALLASTRUE vy cols., (1982, 1988), (peso ideal 2)

Para cada sujeto calculamos:

- Indices peso-talla, mediante la formula:

Peso (Kg)

Talla (m)*
donde x es igual a 1, 1.5y .
- Porcentaje de peso ideal, mediante la férmula:

Peso actual

X 100
Peso ideal

Por la comparacion frente a dos tablas de peso
ideal hemos obtenido dos porcentajes de peso
ideal, el calculado a partir de las tablas de 1la
OMS (% peso ideal 1) v el calculado a partir de

las tablas de ALASTRUE (% peso ideal 2).
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3

<.~ DETERMINACION DE PLIEGUES

La determinacidn de pliegques se realizo mediante un

calibrador de Pliegues tipo LANGE de presion constante y

sensibilidad maxima de 0.5 mm .

@) Pliegue tricipital:

Dado que la cantidad de tejide adiposo que recubre el
musculo triceps es variable, 1la determinacién del pliegue
Se realiza en el punto medio entre el resalte acromial de
la escapula y el olecraniano de la ulna (extremo del co-
do). Para determinar este punto, el sujeto dobla el brazo
90 grados, se coloca una cinta métrica entre ambos puntoes
v se marca con rotulador sobre la piel 1la posicién exacta
del punto medio. A continuacioén el paciente deja caer el
brazo relajado a lo largo del costado. Con los dedos pul-
gar e indice de la mano izquierda, el examinador coge el
paquete muscular situado a la altura de la marca hecha. 3e
eleva el pliegue cutaneo de la zona, desplazando hacia el
hueso el paquete muscular. Para asegurarse bien de que no

se esta cogiendo masa muscular, se le indica al sujeto que

contraiga y relaje de forma intermitente los misculos del

brazo. Una vez asido el pliegue tricipital, se colocan los

i i ajo
extremos del aparato calibradur en el pliegue, por debaj
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pliegue 5 2baj
que, por debajo de los dedos, realizandose la

Madicla : . :
icion, sin dejar de aplicar los dedos suavemente en 1
S € 2me > a

posicion indicada.

Para mayor exactitud hemos realizado la medicion tres

veces, en la misma sesidn, tomando como valor final, 1~

media de los valores obtenidos.

Conociendo el valor del pliegue tricipital, puede
calcularse la densidad y el porcentaje de grasa, mediante

las formulas:

Densidad = ¢ - m x log pliegue tricipital
siendo ¢ v m valores constantes:
c 1.1143 ; m 0.0618 para

C 1.1278 ; m 0.0775 para

El porcentaje de grasa se calcula:

4.95
- — 4.5 x 100

pensidad

b) Pliegue subescapular:

ron el mismo calibrador que para el pliegue

tricipital, se toma el valor del pliegue subescapular, en

e e e e .
b e — S ——— — T T— ——
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