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EDITORIAL

Este es el último editorial como Directora Científica de nuestra revista RNC y también
la despedida a quien fuera uno de sus fundadores, el Dr. Juan Carlos Pernas quien falle-
ció el 6 de noviembre de 2007.

Solo pretendo en estas líneas despedir a quien fuera uno de los pioneros del Soporte
Nutricional en el país, ex presidente de la Asociación Argentina de Nutrición Enteral y
Parenteral, Jefe del Servicio de Nutrición del Hospital de Niños Sor María Ludovica de
La Plata y miles de etcéteras más. 
Fue una de las personas que me inició en la especialidad, pero además fue un gran maes-
tro y amigo en otras cuestiones ajenas a la medicina. 

Cuando le preguntaban como le gustaría que lo presentaran en los congresos el siem-
pre decía "como Médico Pediatra", sin más títulos, y como tal lo despido entonces con
el dibujo de un niño, Matías, que Sendra utilizó para despedir a otro Maestro, el Negro
Fontanarrosa.

Adiós Juan Carlos Pernas (Médico Pediatra)

Adriana Crivelli
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Es un gran honor para mí haber sido convocado para ocupar este espacio de recuerdo
y reconocimiento a Juan Carlos Pernas. Y es mayor el compromiso porque muchos pro-
fesionales sienten haber sido sus discípulos o haber aprendido mucho de Juan.
Creo que todos tenemos varios maestros en la vida. Y en un hospital de la magnitud y
complejidad del nuestro uno aprende de la práctica y el conocimiento de muchos y
toma el ejemplo de otros tantos. A diferencia de otros tiempos el conocimiento nos
llega desde múltiples lugares; desde la cama del paciente y su familia, de los profesion-
ales que lo asisten, desde otras instituciones, de la posibilidad de acceso a las comuni-
caciones y participar de discusiones con pares, publicaciones científicas, etc. Es decir de
la capacidad de desarrollar las propias redes que nos permitan acceder y mantener actua-
lizado el conocimiento. 

Escribir acerca de un maestro supone reconocer entre tantos a alguien que dejó una pro-
funda marca. Es el caso de Juan, cuyas enseñanzas excedieron el marco del Hospital.
Conocí a Juan Carlos a los pocos meses de ingresar al Hospital como residente en el año
1978. Años muy difíciles, de dictadura, pero no sé por cuáles gestos, señas, o mensajes,
sentí en poco tiempo que podía hablar con él, que no había que cuidarse.
Era un instructor natural de los residentes. Fue a partir de entonces que iniciamos una
amistad que se prolongó en el tiempo. En esa íntima relación con él tuve la suerte de
aprender de la forma en la que él concebía la enseñanza.
No fue un maestro formal. No fue un profesor de clases magistrales. Estaba despojado
de formalidades. El aprendizaje con Juan Carlos era algo que se construía día a día. Eran
mensajes cortos y permanentes. De mucha profundidad. Esos mensajes los basaba en 4
pilares: compromiso con el paciente, actualización científica, trabajo y compromiso con
la sociedad en que vivimos.

Fue una característica de Juan enseñar cómo resolver un problema. No daba recetas.
Enseñaba el camino, daba las herramientas. Era un inquieto buscador de justificación de
sus decisiones. Compartía sus lecturas y todavía nos llamaba más la atención cuando
sentaba a los padres de los pacientes y les leía literatura científica para explicar más pro-
fundamente sus conductas. 

Sabemos quienes compartimos mucho con él, el contenido escéptico con que frecuente-
mente teñía sus reflexiones. Sin embargo, ese escepticismo nunca se deslizaba hacia los
pacientes. Con ellos la cuestión era la contención. Allí la angustia era suya. "No hay que
cubrirse de los pacientes, hay que cubrirlos", nos enseñaba. 
A pesar de ese escepticismo, que de no haber sido por su talento lo habría conducido a

IN MEMORIAM
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la inmanencia, es llamativa la trascendencia que tuvo Juan Carlos en quienes estuvimos
cerca. Esa característica y su admirable inteligencia generaban una de las virtudes caracte-
rísticas de Juan: podía ver con claridad en dónde para todos obscurecía: con pacientes
"difíciles", con situaciones "complicadas". En momentos duros de cada uno de los que tra-
bajó a su lado, estuvo presente para contenerlos. 

Lo he admirado como instructor en mi formación de pediatría. Sólo puedo agradecer sus
enseñanzas. Tantas cosas compartidas: la Tesis doctoral, que hicimos juntos, la Sala 13,
nuestro trabajo diario, nuestras discusiones, nuestros acuerdos y desacuerdos, una pro-
funda amistad. 
Guardo de Juan Pernas una amplia sonrisa. Muy amplia. Llena de recuerdos, de cuentos,
secretos y lugares compartidos.

No es necesario presentar su currículum vitae. Como me dijo uno de sus hijos, "el gordo
era un grande".
Un gran maestro, una gran persona, un gran amigo.

Dr. Horacio Federico González
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Resumen

Objetivos: Comparar el grado y el tipo de contaminación bacteriana de diversas formula-
ciones enterales (FE) que requieren diferente tipo de manipulación durante su preparación.
Material y métodos: Durante 5 días se estudiaron las siguientes FE: Formula Polimérica
en polvo al 15% diluida con agua; Formula Semielemental en polvo reconstituida con
agua; Fórmula líquida polimérica lista para usar; Formula Liquida polimérica diluida con
agua; Fórmula líquida polimérica pura; Formula Liquida polimérica + caseinato de calcio
(CC) + agua. De cada FE se tomó una muestra basal o 1 y a las 3, 6, 9 y 23 horas de
preparación, con una técnica aséptica estandarizada. Las muestras se rotularon con un
código (ciegas para el laboratorio) y se congelaron hasta su cultivo en medios especiales
para recuento de colonias de bacterias "mesófilas aeróbicas" y "coliformes".
Resultados: Se observo que 20 de 25 muestras de las FE Semielemental en polvo + agua
y 24 de 25 muestras de FE Polimérica en polvo + agua y de FE Polimérica Líquida +
caseinato de calcio + agua fueron positivas para bacterias "No Coliformes", mientras que
lo mismo se obtuvo en 10 de 23 FE Polimérica Liquida + agua, 2 de 25 Líquida Lista para
colgar y 1 de 25 Polimérica liquida. Al agrupar las FE acorde al tipo de producto y al grado
de manipulación durante la preparación, se observo que los promedios de UFC de bacte-
rias no coliformes muestran diferencia estadísticamente significativas entre sí. Se obtuvo
un 8% de cultivos positivos de bacterias coliformes: Enterobacter aerógenes (8), cloacae
(2) y agglomerans (2).
Conclusiones: Las FE en polvo reconstituidas o las FE con el agregado de un suplemento
proteico en polvo tuvieron una mayor incidencia de cultivos positivos y mayor cantidad
de UFC en los mismos. Los 12 cultivos de Enterobacter se obtuvieron de 10 muestras de
FE en polvo y de 2 FE líquidas con agregado de CC. No se pudo establecer se la contami-
nación por coliformes se debió a los polvos, manipulación durante la preparación o en la
toma de las muestras.
Palabras claves: contaminación bacteriana, fórmulas enterales, manipulación.

Summary

Objectives: To compare the degree and the type of bacterial contamination of various enter-
al formulas (FE) that require different type of handling manipulation during preparation. 
Material and methods: During 5 days were studied the following formulas of enteral feed-
ing: Polymer Powder at 15% diluted with water; formulates Powdered Semielemental re-
constituted with water; Formula liquid polymer ready for use; formula Liquid polymer
diluted with water; formula Liquid polymer + calcium caseinate (CC) + water. Of each
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mulaciones en polvo contienen algunos mi-
croorganismos que pueden desarrollarse luego
de la dilución, cuya calidad y cantidad máxima
permitida están reguladas por normas sanita-
rias(5-6-7), pero la presencia de bacterias patógenas
o potencialmente patógenas, denominadas ge-
néricamente como "coliformes" (salmonella, es-
cherichia colli, klebsiella, enterobacter, etc.) y
enteroccocus sp, indica que se han violado nor-
mas de manejo en alguna de las etapas de fabri-
cación, preparación/reconstitución y/o adminis-
tración de las formulaciones.  
Habitualmente las causas más frecuentes e im-
portantes de contaminación se encuentran du-
rante el proceso de preparación/reconstitución
de los polvos, en el traspaso de las fomulaciones
a los contenedores estériles y en cualquier ma-
nipulación posterior, incluyendo las realizadas
para el muestreo bacteriológico. Los motivos
concretos pueden estar relacionados con una
serie de causas tales como: uso de técnicas ina-
decuadas de preparación/reconstitución de las
FE en polvo por parte del personal responsable
(técnicas no asépticas, inadecuado lavado de
manos, etc.); agregados de aditivos potencial-
mente contaminantes (diluyentes, suplementos
proteicos, etc.); uso de utensilios (mezcladoras,
licuadoras), contenedores o equipos de adminis-
tración no estériles o contaminados durante la
manipulación o el tiempo prolongado de per-
manencia de la FE a temperatura ambiente du-
rante la perfusión (8-9). 
Numerosos estudios señalan que la manipu-
lación durante la preparación/reconstitución de
las FE en polvo, en los así llamados sistemas
abiertos de preparación, sería el principal origen
de la contaminación bacteriana(3-5;10-14). Cabe des-
tacar que los alimentos en polvo no solamente
tienen una carga inicial de microorganismos de-
terminada, sino que requieren mayor manipu-
lación, por lo cual son medios propicios para ser
contaminados durante las etapas de prepara-
ción/reconstitución o almacenamiento. Las FE
originalmente líquidas, "listas para usar", se con-
sideran clínicamente estériles hasta el momento
en que los envases son abiertos y manipulados, a
partir de lo cual pueden ser contaminadas y los
microorganismos encontrar un medio propicio
para su crecimiento y desarrollo. 
Este crecimiento depende de la magnitud del
inóculo inicial y luego de una fase de adap-

enteral formulas took a sample baseline or 1 and
3, 6, 9 and 23 hours of preparation, with stan-
dardized technique aseptic. The samples were la-
beled with a code (blind for the laboratory) and
were frozen until his crop in special means for
recount of colonies of bacterias "mesófilas aeró-
bic" and "coliform."  
Results: Samples were cultivated. We not that
the formulas enteral reconstituted powderer or
with the addition of a protein supplement pow-
der had a much higher percentage of positive
cultures for bacteria "no coliform". By grouping
the FE according to product type and degree of
handling during preparation it was noticed that
the average CFU coliform bacteria not show sta-
tiscally significant difference between them. Whe
obtained only 8% of positive cultures of coli-
form bacteria: Enterobacter aerogenes (8), cloa-
cae (2) and agglomerans (2).
Conclusions: FE powdered showed significan-
tly higher in each of the schedules evaluated.
When water was added to the FE there colony
counts were higher and add CC were high de-
velopment of CFU. The 12 crops of Enterobac-
ter were obtained of 10 samples of FE powder
and of liquid 2 FE liquid aggregate.
Unable to establish is the coliform combination
was due to the dust, handling during prepara-
tion or at sampling.
Key words: bacterial contamination, formulas
inform them, manipulation.  

Introducción

La Nutrición Enteral (NE) es una técnica ampli-
amente utilizada para aportar nutrientes de for-
ma efectiva a los pacientes incapaces de cubrir sus
requerimientos nutricionales por vía oral. Sin
embargo se debe tener en cuenta que las Formu-
laciones Enterales (FE) que se utilizan son un me-
dio favorable para el crecimiento de microorgan-
ismos que pueden ser inadvertidamente inocula-
dos durante el proceso de preparación/reconsti-
tución y/o almacenamiento de las FE. Esto no so-
lo provoca un deterioro de la calidad de las mis-
mas (1), sino que aumenta el riesgo de diarrea, sep-
sis y otras infecciones asociadas, que son causas
potenciales de aumento de los costos de la hospi-
talización y del tiempo de estadía hospitalaria(2). 
Diversos estudios han demostrado que entre el
30 y el 90 % de las FE se contaminan(3-4). Las for-
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mentación enteral en el Hospital Italiano. 
 Esta 1ª etapa se realizó con las características

de un estudio "in-vitro", dado que las FE fueron
preparadas y almacenadas, pero no adminis-
tradas a los pacientes. La 2ª etapa fue diseñada
para evaluar las FE preparadas y administradas
a pacientes internados fuera de terapia intensiva
y en la 3ª etapa las administradas a pacientes de
terapia intensiva.

En este estudio se cultivaron 5 FE manipula-
das en la cocina dietética del Hospital Italiano
y una no manipulada (envase listo para colgar).
Los cultivos se realizaron inmediatamente des-
pués de finalizada la preparación en la cocina
dietética o de abrir los contenedores de las FE
no manipuladas, y luego a las 3, 6, 9 y 23 horas
de finalizada la preparación o abierto el con-
tenedor.

Todo el estudio se realizó en 5 días consecu-
tivos (lunes a viernes de una misma semana).
Cada día se estudiaron 6 FE (5 manipuladas y
1 no manipulada) y de cada una de ellas se rea-
lizaron 5 cultivos (basal, 3, 6, 9 y 23 horas)
acorde a la metodología que se describe a en el
ítem siguiente. 

ASPECTOS GENERALES DEL ESTUDIO

Los técnicos a cargo de la preparación de las
FE en la cocina dietética no fueron advertidos
del estudio en curso, a los efectos de que reali-
cen las preparaciones de la forma habitual y sin
"sentirse evaluados". 
Las órdenes de preparación llegaron de manera
habitual, pero en este caso asignadas a un pa-
ciente inexistente, presuntamente internado en
un sector determinado del hospital.

Entre las 9.30 y 10.00 horas de cada día, los
técnicos prepararon 2 contenedores de 400 ml
cada uno de las siguientes FE:

Fórmula Polimérica en polvo al 15% diluida
con agua.

Fórmula Semielemental en polvo: 1 sobre de
76 gr + 350 ml de agua.  

Fórmula Polimérica líquida lista para usar:
1,7 latas sin diluir vertidas en un contenedor
(400 ml).

Fórmula Polimérica líquida lista para usar di-
luida con agua: 1 lata + 150 ml de agua. 

Fórmula Polimérica liquida + caseinato de cal-
cio + agua: 1 lata + 150 ml de agua + 3 gramos

tación, se realiza en forma exponencial, con una
curva determinada por el tipo de bacteria, el me-
dio de cultivo (tipo de formulación) y la tempe-
ratura de las mismas(9). 
En varios estudios se ha demostrado que el tipo
y el grado de contaminación disminuye cuando
se emplean protocolos de preparación y admi-
nistración de las formulaciones enterales, basa-
dos en prácticas asépticas por parte del personal
y un sistema de control centrado en medidas
preventivas, como el HACCP (Puntos Críticos
de Control para el Análisis de Riesgo) o simi-
lares, que demostraron ser efectivos para con-
trolar la contaminación de los alimentos y las
enfermedades producidos por ellos (15). 
En el marco de un programa de control de cali-
dad, diseñamos un estudio a realizar en diversas
etapas para conocer las características y la mag-
nitud de la contaminación de las formulaciones
enterales en nuestro hospital, en distintos mo-
mentos del proceso de preparación/reconstitu-
ción, almacenamiento y administración a pa-
cientes. El presente reporte corresponde a la pri-
mera etapa de evaluación de la contaminación
de las FE in vitro, luego del proceso de prepa-
ración/reconstitución.

Objetivos

Evaluar los niveles y las características de la
contaminación bacteriana de diversos tipos de
FE producidas durante el proceso de prepara-
ción/reconstitución y almacenamiento previo al
uso en los pacientes.  

Comparar los niveles y las características de la
contaminación bacteriana de diversas FE acorde
a su presentación y/o al grado de manipulación
requerida durante el proceso de preparación y
almacenamiento previo al uso en los pacientes.

Material y métodos

ASPECTOS GENERALES DEL ESTUDIO

El presente estudio es la primera etapa de un
proyecto de investigación diseñado para evaluar
diferentes aspectos de la contaminación de las
FE en uso clínico habitual, cumpliendo un crite-
rio de "control de calidad", y con el propósito de
que sus resultados sirvan para evaluar las nor-
mas de preparación y administración de la ali-
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de caseinato de calcio.
La dilución de las FE se realizó con agua co-

rrente previamente hervida y dejada entibiar y el
mezclado con licuadoras de uso cotidiano, pero
exclusivo de la cocina dietética. 
 El volumen de las FE preparadas se dividió en

2 contenedores estériles (NET 750®), los cuales
fueron cerrados, rotulados y enviados a dife-
rentes áreas de internación (presuntos sitios de
administración) acorde a un esquema efectuado
por 2 operadores del estudio (LR y EC). 
 Las Formula Líquida lista para colgar, pro-

vistas en contenedores de 1000 ml, fueron lle-
vadas directamente a las áreas de internación
sin pasar por el área de preparación de FE de
la cocina dietética.

DISTRIBUCIÓN Y ALMACENAMIENTO

DE LAS FE

Los contenedores de las 5 FE manipuladas
fueron enviados cada día a 5 diferentes áreas de
internación, acorde a un esquema predetermina-
do y de manera similar a lo que sucede habitual-
mente, a los fines de minimizar la presencia de

algún posible sesgo que pudiera ocurrir en una
determinada área de internación.

En el office de enfermería de cada una de las
áreas de internación donde se almacenaron las
FE, las operadoras controlaron los rótulos de los
2 contenedores de cada una de las FE y a cada uno
los identificaron con la letra A y B. 

El contenedor "B" se mantuvo cerrado y quedó
almacenado en una heladera a 4º C. 

Del contenedor "A" de cada una de las FE se
tomó la primera muestra para bacteriología, de-
nominada "Muestra Basal" o "Muestra 1", luego
de lo cual se mantuvo el contenedor a tempe-
ratura ambiente y cerrado hasta tomar las mues-
tras 2 y 3 (de las 3 y 6 horas post-preparación
respectivamente).

Luego de tomar las muestras de las 6 horas, se
descartó el contenedor A,  se retiró el contene-
dor B de la heladera y se lo mantuvo a tempera-
tura ambiente.

Del contenedor B se tomaron las muestras 4 y
5 (de las 9 y 23 horas post-preparación respecti-
vamente).

Todo lo anterior se resume en la siguiente tabla:

Contenedor 

A

B

Hora de reloj
10 hs

13 hs

16 hs

19 hs

9 horas del día siguiente

Nº de muestra/tiempo de toma de la muestra
Muestra 1: a los 5-10 minutos de preparada

Muestra 2: a las 3 hs de preparada a T° ambiente

Muestra 3: a las 6 hs de preparada a T° ambiente

Muestra 4: a las 9 hs de preparada. 6 hs en
heladera y 3 hs a T° ambiente

Muestra 5: a las 23 hs de preparada. 6 hs en

heladera y 17 hs a T° ambiente

 Las 5 muestras bacteriológicas de la FE lista pa-
ra colgar se tomaron de la siguiente manera: la
muestra 1 o basal se tomó en el momento de
abrir el contenedor y las muestras 2 a 5 se toma-
ron a los mismos horarios (3, 6, 9 y 23 horas lue-
go de abrir el contenedor). Luego de abrir el con-
tenedor y tomar la muestra basal, se colocó un set
de bomba de infusión y se realizó una simulación
de administración, infundiendo la FE a 30 ml/
hora dentro de un sistema estéril cerrado [bolsa
estéril de recolección de orina]; todo el sistema se
mantuvo siempre a temperatura ambiente.

En resumen, diariamente se tomaron 5 mues-

tras bacteriológicas de cada una de las 6 FE. Las
muestras se denominaron basal y de las 3, 6, 9 y
23 horas de preparadas/abiertas. Por lo tanto se
tomaron 30 muestras por día o 150 muestras en
total acorde a la metodología que se describe en
el ítem siguiente.

METODOLOGÍA DE OBTENCIÓN DE LAS

MUESTRAS BACTERIOLÓGICAS

Las muestras fueron tomadas por los operado-
res del estudio, quienes cubrieron su nariz y boca
con un barbijo descartable (no estéril) y utilizaron



10 RNC - Vol. XVII - N°1

guantes de látex estériles. Para tomar las mues-
tras, un ayudante entregaba una jeringa estéril
de 10 ml al operador, abría la tapa del contene-
dor y ofrecía el orificio del mismo al operador,
quien introducía la jeringa en el contenedor y
tomaba una alícuota de 10 ml de la FE. El ayu-
dante cerraba la tapa del contenedor. Todo el
procedimiento se llevó a cabo con técnica asép-
tica estricta.  

Las muestras de la FE lista para colgar se
tomaron dejando fluir la FE a goteo rápido den-
tro de la jeringa (sin el émbolo y con el tapón
colocado). A posteriori se siguió un procedi-
miento idéntico al de las otras FE. 

Luego de tomar la muestra de la FE, las je-
ringas se cerraron con un tapón plástico estéril
(Baxa Corp., U.S.A.) y se rotularon con un nú-
mero de código elegido al azar (etiqueta autoad-
hesiva con números aleatorios obtenidos por
computadora con el programa Epistat®). 

Cada jeringa se introdujo en una bolsita de
PVC, a las cuales se les adhirió un segundo au-
toadhesivo con el mismo número de código
(doble etiquetado por cuestión de seguridad) y
fueron inmediatamente depositadas en una caja
de telgopor sobre hielo seco. Luego de comple-
tar la toma de muestras de las 6 FE, el operador
transfirió las bolsas con las jeringas a un freezer
de -18º C.

Al finalizar la semana, todas las muestras con-
geladas fueron enviadas a un laboratorio bacte-
riológico externo (especializado en muestras de
este tipo) en una caja de telgopor acondiciona-
da con hielo seco.

METODOLOGÍA EN EL LABORATORIO

DE BACTERIOLOGÍA

El laboratorio de bacteriología recibió las
muestras identificadas solo por el número de có-
digo, es decir que procesaron las mismas en for-
ma ciega, sin conocer el tipo de FE ni la hora de
toma de cada muestra. 
 Para el recuento de bacterias mesófilas aeróbi-

cas "no coliformes" se utilizó la siguiente técnica:
De cada una de las 150 muestras se sembró 1

ml sin diluir y 1 ml de cada una de las siguientes
diluciones: 1/10, 1/100, 1/1.000 y 1/10.000. El
procedimiento se realizó por triplicado, con el
método de inmersión en medio Plate Count
Agar® (Biokar, Francia). 

Se incubó a 35-37º C durante 48 horas. Para

la lectura se seleccionaron las placas que desar-
rollaron entre 30 y 300 UFC/placa, ponderando
el promedio de las 3 placas. 

Para determinar el número de UFC/ml de ca-
da una de las FE estudiadas, se multiplicó el
número de colonias hallado por la dilución co-
rrespondiente.

Para el recuento de bacterias coliformes se
usó la misma técnica, utilizando como medio
de cultivo el Violet Red Bile Agar® (Biokar,
Francia). Las colonias aisladas se identificaron
con las pruebas bioquímicas tradicionales, en
medios de identificación preparados en el pro-
pio laboratorio.

Resultados

En la Tabla 1 se observa que las FE en polvo re-
constituidas y las FE con el agregado de un su-
plemento proteico en polvo tuvieron una medi-
ana y rango de UFC mucho mayor que el resto. 
En las FE poliméricas puras, 24 de las 25 mues-
tras no tuvieron desarrollo bacteriano. 
En 1 sola muestra, a las 23 horas de preparada,
se halló un recuento de solo 50 UFC.
En la FE lista para colgar, hubo 1 contamina-
ción en una muestra 1 o basal (10.000 UFC), 1
en una muestra de las 3 horas (20 UFC) y 1 a las
23 horas (10.000 UFC). Los 3 cultivos positivos
fueron de FE evaluadas en días distintos (vier-
nes, miércoles y lunes respectivamente). 
Dado que estas muestras se tomaron llenando la
jeringa con el fluir del alimento, es probable que
la muestra con 20 UFC sea una contaminación
debida al método de toma de muestra; igual
consideración se puede hacer para la muestra 1
o basal que desarrolló 10.000 UFC, dado que
en esta FE no hubo cultivos positivos en las
muestras tomadas a posteriori (FE que perma-
neció a temperatura ambiente).
En la Tabla 2 se observan los resultados de los
cultivos de bacterias No Coliformes agrupando
las FE acorde al riesgo de contaminación, ya
sea debido al uso de polvos inicialmente no
estériles y/o al grado de manipulación durante
la preparación:

Grupo 1 (FE Polimérica Liquida sin diluir y FE
lista para colgar) = Riesgo bajo.

Grupo 2 (FE Polimérica Liquida en lata +
agua y FE Polimérica Liquida en lata + agua +
caseinato de calcio) = Riesgo intermedio.

Grupo 3 (FE Semielemental en polvo + agua y
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FE polimérica en polvo + agua) = Riesgo alto. 
En los grupos de mayor riesgo de contaminación
se observa un mayor recuento de colonias en

cada uno de los horarios de toma de las mues-
tras, cuyas diferencias mostraron ser estadística-
mente significativas.

Fórmula
Semielemental 

en polvo + agua

Fórmula Polimérica 
en polvo + agua

Fórmula Polimérica 
liquida + caseinato 
de calcio + agua

Fórmula Polimérica
liquida + agua

Fórmula Polimérica 
pura (sin diluir)

Fórmula lista 
para colgar

Muestra 1
5-10 minutos

1.000
(0-100.000)

{22.400} 

3.000
(500-50.000)

{18.900}

10.000
(6.000-30.000)

{14.200}

0
(0)
{0}

0
(0)
{0}

0
(0-10.000)

{2.000}

Muestra 2
3 horas

1.000
(0-1.000.000)

{201.600}

500
(200-30.000)

{8.220}

10.000
(300-100.000)

{34.060}

0
(0-2.000)

{400}

0
(0)
{0}

0
(0-20)

{4}

Muestra 3
6 horas

20
(0-60.000)
{12.406}

1.000
(300-30.000)

{10.380}

1.000
(0-100.000)

{32.320}

100
(0-50.000)
{10.090}

0
(0)
{0}

0
(0)
{0}

Muestra 4
9 horas

50
(0-2.000.000)

{400.412}

50.000
(0-100.000)

{50.040}

30.000
(50-100.000)

{34.150}

0
(0-50)
{12.5}

0
(0)
{0}

0
(0)
{0}

Muestra 5
9 horas

1.000
(0-1.000.000)

{400.204}

100.000
(60.000-

3.000.000)
{834.000}
100.000
(30.000-

1.000.000)
{446.000}

750
(120-1.000)

{655}

0
(0-50)
{10}

0
(0-10.000)

{2.000}

Tabla 1. Recuento de colonias de bacterias No Coliformes en los diferentes horarios en los cuales se tomaron las muestras
de cada una de las 6 FE evaluadas: el horario de cada una de las muestras corresponde al tiempo transcurrido desde la
preparación o la manipulación de cada FE; las Unidades Formadoras de colonias se expresan en forma de mediana y (rango);
debajo de las anteriores se muestra el {promedio}.

Tabla 2. Promedio de UFC de bacterias no coliformes en cada uno de los 3 grupos de riesgo

Tiempo

Basal

3 horas

6 horas

9 horas

23 horas

"
“p"

0,01

0,046

0,0009

0,045

0,0009

Grupo 1
(UFC)

1.000 

2 

0 

0 

1.005 

Grupo 2
(UFC)

7.100 

17.230 

21.205 

18.978 

248.069

Grupo 3
(UFC)

20.650 

104.910 

11.393

225.226

617.102
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Fórmula
Semielemental 

en polvo + agua

Fórmula Polimérica 
en polvo + agua

Fórmula Polimérica 
liquida + caseinato 
de calcio + agua

Fórmula Polimérica
liquida + agua

Fórmula Polimérica 
pura (sin diluir)

Fórmula lista 
para colgar

Muestra 1
5-10 minutos

0

1 muestra po-
sitiva: 10.000

UFC***

0

0

0

0

Muestra 2
3 horas

0

2 muestras po-
sitivas: 300

UFC y 20 UFC*

1 muestra
positiva: 1.000

UFC * 

0

0

0

Muestra 3
6 horas

1 muestra po-
sitiva: 100

UFC*

2 muestras po-
sitivas: 60 UFC

y 45 UFC*

1 muestra po-
sitiva: 1000

UFC ***

0

0

0

Muestra 4
9 horas

0

1 muestra
positiva:

700 UFC**

0

0

0

0

Muestra 5
23 horas

1 muestra po-
sitiva: 100.000

UFC **

2 muestras
positivas: 300
UFC y 8.000

UFC*

0

0

0

0

Tabla 3. *Enterobacter aerogenes; ** Enterobacter agglomerans; *** Enterobacter cloacae

En la Tabla 3 se observan los cultivos positivos de
Bacterias Coliformes. En el 8% de las 150 mues-
tras evaluadas se obtuvieron cultivos positivos de
bacterias potencialmente patógenas: en 8 mues-
tras hubo desarrollo de Enterobacter aerogenes,
en 2 muestras desarrolló de Enterobacter cloacae

y en otras 2 muestras de Enterobacter agglomer-
ans. Tal como se puede observar, no hubo desar-
rollo de bacterias coliformes en las FE líquidas,
aún en las manipuladas. Los cultivos positivos no
mostraron un patrón determinado, sino que fue-
ron muestras aisladas sin secuencia temporal.

Comentarios

Es indudable que la NE es una práctica indispen-
sable para los pacientes que no pueden recibir ali-
mentación por vía oral; además permite manten-
er la estructura y la función del tracto gastroin-
testinal, lo cual se asocia con un menor número
de complicaciones en pacientes graves.
A pesar de lo anterior, una de las complicaciones
potenciales de la NE es la contaminación bacte-
riana de las FE utilizadas. La Food and Drug Ad-
ministration de U.S.A. (FDA) ha sugerido que una

contaminación mayor a 104 UFC/ml de FE rep-
resenta un nivel crítico de contaminación (16-17).
Las fórmulas se pueden contaminar con micro-
organismos coliformes y no coliformes. Los co-
liformes (Enterobacter spp, Citrobacter spp,
Klebsiella pneumoniae, Escherichia Coli.) pare-
cen estar mas relacionados con contaminación
en el área de preparación y manos, y los no coli-
formes con la composición de los productos en-
terales. Los mecanismos más frecuentes de cota-
minación son los relacionados con las fórmulas
en polvo en sí mismas y con el agua y el proce-
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so de preparación/reconstitución/dilución utiliza-
dos. Se deben tener en cuenta factores tales como
el uso de procedimientos asépticos durante la
preparación/manipulación de las FE (lavado de
manos, uso de guantes, ropa adecuada, utensilios
y licuadoras limpias y de uso exclusivo, etc.) rea-
lizados en ambientes adecuados (limpios, de dise-
ño apropiado y uso exclusivo, etc.), uso de conte-
nedores estériles, refrigeración adecuada, prepa-
ración de volúmenes que eviten estar demasiado
tiempo a temperatura ambiente, técnica aséptica
en la conexión a los pacientes, no agregado final
de fármacos u otros aditivos, etc.
En esta primera etapa de simulación de las condi-
ciones de preparación y almacenamiento de FE
en nuestro hospital, pudimos observar muy cla-
ramente que el uso de FE en polvo o el agregado
de módulos en polvo se asoció con un aumento
significativo de cultivos positivos para bacterias
No Coliformes y con la aparición de bacterias
Coliformes, claramente diferentes a los resulta-
dos obtenidos con las formulaciones líquidas. La
escasa cantidad de muestras de cada una de las
FE evaluadas no permitió observar diferencias
estadísticamente significativas entre ellas en los
diferentes horarios de toma de las muestras, pero
cuando las FE se agruparon en función del Ries-
go de Contaminación, si se lograron diferencias
estadísticamente significativas. 
Las contaminaciones aisladas de las FE inicial-
mente líquidas, su falta de sistematización y el
relativamente bajo conteo de colonias, induce a
pensar en que la causa mas probable sea una con-
taminación durante la manipulación y/o la toma
de las muestras bacteriológicas.
En la literatura se sugiere que los contenedores
estériles pueden ser usados hasta un máximo de
24 horas sin aumento significativo del grado de
contaminación bacteriana(13), pero que el rellena-
do de los mismos puede ser un factor de riesgo
de mayor grado de contaminación. 
Lamentablemente, los patrones de incremento (o
decremento) de la cantidad de UFC observadas
en función del tiempo, no nos permitieron sis-
tematizar ningún tipo de pauta, salvo la obser-
vación de mayores recuentos de colonias en las
muestras de las 23 horas posteriores a la
preparación. 

Conclusiones

 Las FE en polvo reconstituidas o las FE con el

agregado de un suplemento proteico en polvo
tuvieron una mayor incidencia de cultivos posi-
tivos y mayor cantidad de UFC en los mismos.
 Se objetivo una tendencia al aumento de las

UFC durante el tiempo de almacenamiento, lo
cual fue bien evidente en las muestras de las 23
horas, pero sin un patrón determinado. 
 La escasa cantidad de muestras de cada una de

las FE evaluadas, no permitió observar diferen-
cias estadísticamente significativas entre ellas en
los diferentes horarios de toma de las muestras,
pero al agrupar arbitrariamente las FE acorde a
la forma de presentación y al grado de manipu-
lación durante la preparación, se obtuvieron di-
ferencias estadísticamente significativas entre los
3 grupos y en los diferentes horarios de toma de
las muestras.

Se obtuvieron 12/150 cultivos positivos de bac-
terias "coliformes": Enterobacter aerógenes (8),
cloacae (2) y agglomerans (2); con un recuento
de colonias que osciló entre 20 y 100.000 UFC/
ml. No se obtuvo desarrollo de "coliformes" en
FE líquidas. 
 No se pudo establecer el origen de la conta-

minación por "coliformes", dado que resultó im-
posible determinar si la contaminación era de
las FE propiamente dichas o se generó durante
la manipulación durante el proceso de prepara-
ción/reconstitución o de la toma de las muestras
bacteriológicas.
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Resumen

Se presenta el caso de una niña de 6 años con insuficiencia intestinal secundaria a una Pseudo
obstrucción intestinal crónica com dependencia total de NP que desarrolló uma TVP. Se
describen su forma de presentación, tratamiento, complicaciones y evolución.

Summary

We present of a 6-year-old girl case with an intestinal insufficiency developed after chro-
nical pseudo-obstruction. Total parenteral nuttrition (TPN was required and deep venous
thrombosis was seen as main complication. This paper describes her diagnosis, treatment
and outcome. 

Introducción

La utilización de catéteres venosos centrales (CVC) se ha convertido en una práctica habi-
tual que facilita el tratamiento de pacientes con enfermedades crónicas, particularmente ni-
ños con dependencia de soporte nutricional prolongado(1). Sin embargo su uso se asocia con
diversas complicaciones dentro de las cuales se incluyen las trombóticas(2). 
La presentación puede ser aguda y evidente o manifestarse insidiosamente con escasa reper-
cusión clínica inicial.
La progresión de esta complicación acarrea la pérdida del caudal venoso del paciente limi-
tando la continuidad del soporte parenteral.
Por lo expuesto es imperativo considerar a la trombosis venosa asociada a catéteres como
un tema prioritario en pacientes con insuficiencia intestinal crónica.
Ante la magnitud del problema planteado el propósito de la publicación de éste caso radica
en ilustrar desde la práctica la presentación clínica, consideraciones diagnósticas, terapéuti-
cas y evolución de la TVP en una niña con insuficiencia intestinal crónica y dependencia
total de NP.

Presentación del Caso Clínico

Se presenta una niña con diagnóstico de Pseudoobstrucción intestinal crónica dependiente
de nutrición parenteral que desarrolla a los 6 años de edad una trombosis venosa profunda.
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Se implementa tratamiento con heparina sódica
endovenosa bajo supervisión del Servicio de He-
matología de nuestro Hospital a una dosis inicial
de 70 U/kg seguida por una dosis de manteni-
miento 20/U/kg/hora durante 48 horas. 
Como hallazgo clínico el mismo día de realiza-
do el diagnóstico se observa un estado de som-
nolencia sin signos focales neurológicos ni alte-
raciones hidroelectrolíticas demostrables.
Se realiza una Tomografía Axial Computada que
no muestra alteraciones morfológicas ni signos
indirectos de hipertensión endocraneana.
Posteriormente se indica Heparina de bajo peso
molecular 100U/kg/dosis cada 12 hs por vía sub-
cutánea durante 1 mes.
El 01/12/04 se coloca nuevo acceso venoso cen-
tral no implantable en vena femoral izquierda,
retomando la perfusión de la NP.
Se repite semanalmente la Eco- doppler vascular
sin demostrar variantes significativas respecto al
estudio inicial: obstrucción de aproximadamen-
te el 75% de la luz vascular. 
El 15/12/04 se obtiene un registro de eco-do-
ppler vascular que informa: Vena yugular dere-
cha con trombosis parcial, ocluyendo el 50% de
la luz; vena yugular izquierda normal, vena fe-
moral derecha permeable e izquierda dilatada
con escaso flujo. 
Ante el hallazgo de alteraciones en el territorio
venoso inferior también relacionado al catéter,
se procede a la extracción (AVC femoral izquier-
do) y el 16/01/05 se coloca nuevo AVC semiim-
plantable 4 French en vena subclavia derecha.
Se cambia el tratamiento a dicumaríricos por vía
oral pero no se alcanzan rangos terapéuticos por
lo cual retoma el tratamiento con Heparina de
bajo peso molecular a dosis profilácticas una vez
al día: 2000 U/día; otorgándose el alta hospita-
laria con este tratamiento durante 6 meses.
Al mes de discontinuar el tratamiento la niña
presenta un nuevo evento trombótico en el terri-
torio venoso superior. Se procede a reiniciar el
mismo esquema de tratamiento con Heparina
de bajo peso molecular.
Se solicitan estudios para pesquisa de enferme-
dades procoagulantes (Mutación Gen G20210A,
Proteína C, Proteína S total, RPCA) siendo los
resultados normales.

EVOLUCIÓN CLÍNICA

La niña continúa con dependencia total de NP

ANTECEDENTES

Fecha de nacimiento: 28/04/99.
Diagnóstico prenatal de megavejiga.
Episodios recurrentes de infecciones urinarias de
inicio neonatal.
Cuadros reiterados de suboclusión intestinal con
necesidad de hospitalización.
Ingresa al Servicio de Nutrición del Hospital
de Niños de La Plata en el mes de Septiembre
de 2000 presentando una colostomía transver-
sa con un importante proloapso y una desnu-
trición moderada.
Inicialmente se indica soporte nutricional pa-
renteral en forma transitoria con el objetivo de
lograr la recuperación nutricional.
Debido al empeoramiento de la sintomatología
digestiva con reinternaciones frecuentes por des-
compensaciones digestivas e hidroelectrolíticas y
por la imposibilidad de alimentación se procede
a realizar una ileostomía de descarga (13/01/01).
A partir de ese momento se establece una depen-
dencia total a la NP no sólo para mantenimien-
to del estado nutricional sino también para re-
posición hidroelectrolítica.
En el registro de balance de egresos, las pérdidas
habituales diarias por ileostomía rondaban los
100 ml por kilogramo por día  de peso corporal.
En el mes de diciembre del año 2003 egresa con
nutrición parenteral domiciliaria.
Los primeros síntomas atribuibles a la compli-
cación trombótica se presentaron a los cuatro
años de edad: edema facial ocasional que remi-
tía con la desconexión matutina de la nutrición
parenteral.
El 11/11/2004 se interna por deshidratación
constatándose aumento considerable de las pér-
didas por ileostomía.
Una semana después desarrolla un cuadro febril
sin compromiso general que persiste durante 5
días medicándose empíricamente con cefaloloti-
na endovenosa. Los hemocultivos periféricos y
la antigenemia para Cándida fueron negativos.
Ante la imposibilidad de obtener retorno venoso
del catéter central y bajo la sospecha de oclusión
por trombo se realiza eco-doppler vascular. En
el mismo se describe una imagen compatible por
trombo en la luz de la vena yugular interna de-
recha que se extiende hasta el confluente yugu-
lo subclavio con ligera dilatación de la vena sub-
clavia derecha. Se decide extraer el catéter y en-
viarlo a cultivo. 
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contabilizando hasta la fecha 2555 días de so-
porte. Se encuentra en tratamiento domicilario y
su estado nutricional y crecimiento son adecua-
dos (Percentilo Talla /edad=10 OMS).
Debió realizarse una colecistectomía por hallaz-
go de litiasis vesicular. Respecto a las complica-
ciones infecciosas el Nº de infecciones /1000 días
catéter es de 0.74.
En el período post-trombosis se registró un in-
cremento en el Nº de infecciones /1000 días ca-
téter siendo el valor hallado de 1.92.
La paciente desarrolló un sindrome post- trom-
bótico manifestado por tendencia al edema, in-
gurgitación venosa, telangiectasias y cambios de
coloración cutánea en cuello y parte superior y
anterior del tórax.
No presenta alteraciones bioquímicas hepáticas. 
Sus valores hematimétricos revelan una anemia
micrcocítica crónica.
En el contexto de 2 episodios de infección urina-
ria (E Coli, Proteus) la niña presentó debito me-
lénico por ileostomía, empeorando el estado de
anemia. Recibió una transfusión de glóbulos ro-
jos desplasmatizados.
Ante el desarrollo de esta complicación y a la au-
sencia de procesos trombóticos activos se discon-
tinuan las aplicaciones de Heparina de Bajo Peso
molecular al cumplir 1 año de tratamiento.
El acceso venoso actual fue colocado en la vena
subclavia derecha el 14/09/07. Durante el proce-
dimiento no se logra acceder a la Vena subclavia
izquierda. En los controles posteriores mediante
Eco-doppler venoso persisten anomalías en el
flujo venoso principalmente en el territorio su-
perior derecho. 

Discusión

La trombosis venosa profunda es una de las com-
plicaciones relacionadas al soporte nutricional
parenteral a largo plazo(1,2). La prevalencia repor-
tada en pacientes portadores de catéteres veno-
sos centrales oscila entre el 6 y el 65%(2,3).
Esta variación refleja, entre otros factores, la sen-
sibilidad relativa de los estudios complementa-
rios de diagnóstico utilizados y la necesidad de
trabajos prospectivos con métodos de pesquisa
sensibles y uniformes(4,5). 
Dentro de los factores de riego para el desarro-
llo de esta complicación se encuentran: la pre-
sencia de enfermedad oncohematológica debido

a mediadores inflamatorios y procoagulantes
asociados a la presencia del tumor, la necesidad
de uso de catéteres venosos, la infusión de solu-
ciones hipertónicas, los cambios bruscos y sos-
tenidos del estado de hidratación, la presencia
de infección relacionada al catéter, principal-
mente por Staphylococcus Aureus y todo pa-
ciente con rasgos de trombofilia a quien se le
sume otro factor de los mencionados previa-
mente(2,4,5,6,7,8). 
La paciente presentada posee una insuficiencia
intestinal severa y crónica con dependencia de
nutrición parenteral. 
El primer evento trombótico se manifestó a los
1540 días de iniciado el soporte nutricional, con
signos poco constantes y precisos (edema facial
ocasional al finalizar la perfusión cíclica de NP);
para posteriormente presentar un cuadro agu-
do, acompañado de fiebre. 
La fisiopatogenia incluye la presencia de una le-
sión endotelial en ocasión de la punción venosa
al colocar el catéter desencadenando la cascada
de la coagulación y la formación inicial de un
pequeño coágulo que puede ubicarse como col-
gajo en el extremo del catéter, alrededor de él o
entre el endotelio de la vena y el catéter (9,10). 
En cuanto a la edad de presentación, el diagnós-
tico de trombosis venosa tiene en la edad pediá-
trica dos picos de incidencia: los menores de 1
mes que incluyen a los neonatos internados en
unidades de cuidados intensivos con catéteres
venosos, en los cuales se describe como factor
coadyuvante el diámetro pequeño de sus venas
respecto a los catéteres utilizados, y la adoles-
cencia por la mayor incidencia de enfermedades
oncológicas(3,10,11).
En el caso presentado confluyen más de un fac-
tor de riesgo: la dependencia de nutrición pa-
renteral a largo plazo que conlleva la necesidad
de punciones frecuentes con lesión endotelial. 
La niña tenía un historial de 9 catéteres por pun-
ción colocados antes del desarrollo del evento.
Respecto a la duración de cada catéter no exis-
ten evidencias que señalen que un catéter con
mayor tiempo de permanencia sea más trombo-
génico(12,13). Como factor agregado y relacionado
a su patología de base los cambios bruscos del
estado de hidratación podrían haber contribuido
al desarrollo de la complicación.
No se pudo comprobar por aislamiento bacte-
riológico la presencia de infección concomitan-
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te, pero el desarrollo de un síndrome febril sin
otro foco evidente con imposibilidad de obtener
un retrocultivo sumado a la sospecha de TVP se
tomó la decisión de iniciar la antibioticoterapia. 
En esta paciente no se realizó tratamiento local
para desobstrucción del catéter y se procedió a la
extracción en forma inmediata.
El tratamiento local con fibrinilíticos (tpA) es un
procedimiento válido como protocolo inicial
cuando se constata obstrucción parcial de un ca-
téter por trombos sanguíneos sin signos y sínto-
mas de trombosis venosa aguda del territorio(14).
El procedimiento de elección inicial respecto a la
permanencia o extracción del dispositivo perma-
nece en discusión. La extracción del catéter y el
inicio del tratamiento anticoagulante son de elec-
ción. La duración total recomendada para el tra-
tamiento anticoagulante no se ha delineado defi-
nitivamente, las revisiones recomiendan un pe-
ríodo de 6 meses cuando persiste el factor de ries-
go (en este caso el catéter), luego una re-evalua-
ción pudiendo extenderse otros 6 meses más(15).
En la niña presentada se decidió reiniciar el tra-
tamiento ante la recurrencia de la trombosis,
completando un periodo de un año. La recurren-
cia de la TVP ha sido reportada hasta en el 20%
de los casos(6,16).
Cuando un paciente desarrolla una complicación
trombótica en el único acceso venoso profundo
permeable podría iniciarse la terapéutica mante-
niendo el mismo acceso. Existen procedimientos
radiológicos intervencionistas que pueden permi-
tir la recanalización de las venas profundas co-
mo medida alternativa a la colocación de accesos
venosos no usuales ya sea por toracotomía o pun-
ción de venas suprahepáticas en pacientes con
agotamiento de los accesos venosos (17,18).
A las complicaciones descriptas de la TVP se de-
ben agregar el embolismo pulmonar, el síndro-
me post- trombótico y la muerte.
En el estudio publicado por el Registro Cana-
diense de Complicaciones Tromboembólicas la
morbilidad por embolismo pulmonar y desarro-
llo de síndrome post-trombótico oscila entre 6.5-
a 9.4% y la mortalidad es de 2.2 %(3,6).
En cuanto a la paciente presentada, inicialmente
se sospechó una complicación por émbolos du-
rante el primer evento al manifestar somnolencia
que no fue demostrado. La niña ha presentado re-
currencia de TVP y síndrome post- trombótico,
manifestaciones que incrementan su morbilidad y

dificultan el tratamiento futuro. La pérdida de 2
ó más venas de gran calibre en un paciente con
insuficiencia intestinal crónica constituye uno de
los criterios para referir a un paciente para eva-
luación a un centro de transplante intestinal(18).
La situación actual de la niña permanece esta-
ble, con un acceso venoso sin complicaciones
colocado hace 180 días, con perfusión diaria de
nutrición parenteral cíclica y sin afectación hep-
ática demostrada por métodos bioquímicos.

Conclusión

La TVP es una complicación de la NP a largo
plazo. Según su forma de presentación puede
resultar inadvertida. 
Los métodos de diagnóstico al alcance de la
práctica clínica son poco sensibles. El trata-
miento a instaurar no está claramente definido,
y en los pacientes pediátricos se utilizan las re-
comendaciones de la población adulta. 
Su progresión causa la pérdida del caudal ve-
noso del paciente y complica el seguimiento. Es
posible la recurrencia del evento.
La confirmación de TVP extendida transforma
al paciente en posible candidato a un transplan-
te intestinal.
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Resumen

Introducción: Al componente genético se le reconoce fuerte responsabilidad en el riesgo de
fragilidad ósea. 
Material y métodos: Se consideraron para el estudio genético 121 sujetos sanos de ambos
sexos menores de 40 años de edad, según origen étnico. Se realiza análisis comparativo de
densidad ósea (gm/cm2) y declinación (%), según edades, origen étnico y cocientes relativos
según estatura del día de medición. mediante densitometría de haz de rayos x de doble haz
de fotones por un equipo DEXA Lunar a diversos sitios anatómicos: vértebras lumbares
(antero-posterior), cuello de fémur, triángulo de Ward, trocánter y cuerpo total. Se deter-
mina el genotipo de los alelos del receptor de vitamina D (VDR) realizado en 100 ng de
DNA por amplificación de la región que contiene el polimorfismo asociado al gen de la vita-
mina D, mediante reacción en cadena de polimerasa. Se aplicó análisis de regresión lineal
multivariada, como variables independientes, consumo de calcio en pubertad y en semana
previa a la encuesta (mg por día), tiempo de sedentarismo (horas sentado), estatura en centí-
metros, edad, peso corporal (kg) y masa magra (kg). Los análisis estadísticos fueron reali-
zados por el sistema SPSS/PC versión 13.0.
Resultados y discusión: La mayor frecuencia de polimorfismo del gen del receptor de la vita-
mina D fue observada en identificados con la clasificación ancestral de europoide (67%) y
en una menor proporción en los mestizos (33%). Los cambios según el escore t de vertebras
lumbares en las mujeres con diferencias no significativas. 
Conclusiones: Se encuentra aparente carácter protector del mestizaje en el origen étnico en
las evaluaciones de la asociación del polimorfismo y la masa ósea.
Palabras claves: densidad ósea, escore t, polimorfismo, genes, vitamina D.

Introduccion

La mayor parte de los autores enfatizan en la investigación genética la identificación de
regiones en los cromosomas que han logrado llevar exitosamente a mapas y que plantean
que el polimorfismo de algunos genes candidatos como el receptor de vitamina D y los
receptores de estrógenos pudieran estar fundamentalmente asociadas a la disminución de la
densidad mineral ósea(1,2,3,4,5,6). Recientemente se ha precisado que la influencia genética pu-



21
RNC - Vol. XVII - N°1

diera estar más asociada a el problema de la fra-
gilidad ósea, la morfología ósea, la capacidad re-
generadora y la micro estructura trabecular, así
como a las propiedades de la calidad de la matriz
ósea 7, que a la densidad ósea.
Estudios en gemelos han demostrado que hasta
el 50% de la variación del pico de masa ósea
puede ser determinado genéticamente(8).
Los factores genéticos guardan una reconocida e
importante posición en el análisis de la literatura
que se ocupa del tema. 
Aunque se ha descrito que la transmisión es poli
génica y se ha visto una expresión mayor de per-
dida de masa ósea en vértebras lumbares, que en
cuello de fémur o en antebrazo. 
Un gran número de genes candidatos como res-
ponsables han sido explorados intensamente en
la década de los noventa, pero hasta la fecha de
este análisis existen fuertes indicios de que el
gen del receptor de vitamina D, parece ser el
más involucrado con la masa ósea y la frecuen-
cia de fracturas.
Otros genes han sido responsabilizados, como
los genes asociados a los receptores de estróge-
nos y a varias citokinas y factores de crecimien-
to, cuando se trata de explicar la historia fami-
liar de fragilidad ósea, particularmente en cade-
ra(9,10,11,12,13,14,15,16,17,18,19).

Material y métodos

Se consideraron como referencias del estudio ge-
nético 121 sujetos sanos de ambos sexos meno-
res de 40 años de edad con los criterios de in-
clusión ya descritos en una publicación previa(20).
El estudio del genotipo de los alelos de recep-
tores de Vitamina D (VDR) fue realizado en el
Laboratorios de Genética Molecular del Hospi-
tal Hermanos Ameijeiras, a partir de 100 ng de
DNA por amplificación de la región que contie-
ne el polimorfismo asociado al gen de la vitami-
na D, mediante la reacción en cadena de la poli-
merasa en un equipo termociclado y según reco-
mendaciones de Morrison y colaboradores(21,22).
Se determinaron los genotipos del sistema RFLP
asociado al gen del receptor de la vitamina D. El
sistema se caracterizo amplificando por técnica
de PCR un fragmento de 900 pares de bases y su
digestión con la endonucleasa Bsm I, que pre-
senta o no un solo sitio de corte.
Se comprueba el equilibrio según Hardy -Wein-
berg en la población empleada como grupo de

referencia para la valoración de la frecuencia del
polimorfismo del gen del receptor de vitamina D
y su relación con algunos indicadores de densi-
dad ósea a la población menor de 40 años(23).
La encuesta dietética fue realizada por la técnica
semi-cuantitativa de frecuencia de consumo re-
ferida en entrevista realizada por una nutricio-
nista. Considerando el consumo de la energía,
proteínas, vitaminas y minerales en la semana
previa a las mediciones.
La estimación de la ingestión de calcio a partir de
la alimentación y en forma de suplemento fue
enfatizada durante las edades de 11 a 16 años y
en la semana previa a las mediciones. 
Estas cifras de consumo estimado han sido com-
paradas con las Recomendaciones de la Comu-
nidad Económica Europea, quienes establecie-
ron para el calcio como ingestión suficiente 700
mg por día y como nivel critico 400 mg por día24.

Resultados

En esta investigación se observa una menor den-
sidad del cociente de vértebra/estatura - con una
diferencia no significativa-, de mujeres y hom-
bres jóvenes con el gen BB homocigótico, en un
momento del ciclo de vida en el que aun no se
espera existan diferencias según edad ni en la re-
lación con el pico de masa ósea, que en la pobla-
ción cubana se ha descrito a partir de los 27 años
de edad(25,26). Véase en grafico 1 el comporta-
miento de mujeres jóvenes.  
Un 8% de los estudios genéticos realizados en la
sub muestra presentan polimorfismo del gen del
receptor de vitamina D (BB), apreciándose aso-
ciaciones interesantes con la disminución de la
densidad de vértebras lumbares(7). Las frecuen-
cias alelicas fueron B 0.361 y b 0.639 y las geno-
típicas fueron bb 0.395, Bb 0.488 y BB 0.117.
En la tabla 1 puede verse la distribución según
genero de la clasificación de genes de los recep-
tores de vitamina D en una muestra aleatoria de
la población menor de 40 años, donde los fac-
tores de confusión en la declinación de la masa
ósea tienen un control más deseable de las obser-
vaciones, como son la estatura, el tiempo de a-
menorrea y el efecto de la edad. 
Pudiera considerarse como un dato interesante
del análisis de la población de nuestra investiga-
ción, que la mayor frecuencia de polimorfismo
del gen del receptor de la vitamina D fue obser-
vada en aquellos identificados con la clasifica-
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Gráfico 2. Comportamiento según género. Densidad de Vertebras según polimorfismo. 
Población menor de 40 años

Tabla 1. Comportamiento de algunos indicadores de densidad según tipo de gen del receptor de vitamina D en población menor
de 40 años. Cocientes/talla2 en promedio y D. Estándar.

Tipo de genes

BB

Bb

bb

No.

3
3

32
25

7
5

Edad

22.3±2.31
30.3±8.3

27.7±7.5
28.3±5.4

27.0±9.8
25.2±7.2

Vert/talla2

0.70±0.11
0.70±0.07

0.71±0.09
0.71±0.1

0.75±0.14
0.78±0.07

Fem/talla2

0.67±0.05
0.71±0.9

0.63±0.07
0.64±0.08

0.58±0.08
0.71±0.04

Ward/talla2

0.64±0.08
0.63±0.07

0.58±0.09
0.61±0.09

0.53±0.12
0.71±0.05

Troc/talla2

0.47±0.03
0.58±0.03

0.49±0.06
0.54±0.07

0.44±0.06
0.63±0.06

c.total/talla2

0.73±0.03
0.76±0.08

0.73±0.06
0.73±0.05

0.70±0.04
0.80±0.05

Gráfico 1. Densidad de Vertebras/estatura. Mujeres jóvenes menores de 40 años. 
Comportamiento según genes de Vitamina D.



Amaro y col. corroboraron las frecuencias aléli-
cas de 9 loci. en una muestra poblacional cuba-
na con una batería de 12 marcadores STR, que
excluye a los falsos padres con 4 o mas STR y
permite alcanzar elevados valores de Probabili-
dad de Paternidad, igual o mayor al 99.9 %.
La distribución en el marcador CSF1PO, de los
tres alelos de mayor frecuencia en los tres grupos
fueron el 10, 11 y 12. Para blancos el alelo prio-
ritario fue el 11, para negros el 10 y para mu-
latos el 12, con diferencias en los valores absolu-
tos de frecuencias. En este estudio se comprueba
una mayor proporción de mestizaje de nuestra
población(30). Vease tabla 2.

Un estudio similar que precisa una mayor pre-
sencia de la afro descendencia y del mestizaje fue
realizado por Kiyoko Abe en una población de la
región del Salvador en Brasil, mediante la deter-
minación de las frecuencias alélicas y genotípicas
de los marcadores AT3-I/D, Sb19.3, APO y PV
92. Esta autora concluye que la proporción de su
población es Africana en un 59,5%, Europoide
un 39,6% y Amer índia 0,8%(31).
No obstante es inevitable recordar que en inves-
tigaciones poblacionales como la de Rotterdam y
la Británica o la francesa(4,5) no se pudo demostrar
una relación entre el polimorfismo de este gen
de vitamina D con la perdida de la masa ósea.
Nuestro reconocido sabio Don Fernando Ortiz(32)

ya había planteado en 1946, que todo gen es in-
separable de su medio ambiente y reconoce la
teoría de las variaciones iniciada por Fischer, que
se determina por cuatro factores: el hábitat, el ali-
mento, las acciones de defensa y la reproducción.
Este autor reflexiona que "la domesticación que
opera en los grupos humanos, no solamente obe-
dece a factores ambientales (hábitat, ecología,
clima, alimentación, costumbres, defensa, coo-
peración, etc.), sino que acentúa la acción genéti-
ca restringiendo la posibilidad de variedades en
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Tabla 2. La distribución en el marcador CSF1PO de po-
blación cubana.

Fuente: Amaro-Suarez, F.F, Santiesteban, M., Alviza, A.N, Thiele,
K., Lessig,R., Estudio poblacional de 12 Marcadores Del AND DE
TIPO STR De La Firma Pro omega en una muestra de la pobla-
ción cubana. ANTHROPOS,2007, pág. 270.ISBN 959-282-043-0.

Alelo

10
11
12

Blancos

0.264706
0.320915
0.30000    

Negros

0.312949
0.226619
0.269784 

Mulatos

0.255859
0.257813
0.357322   

ción ancestral de europoide (67%) y en una me-
nor proporción en los mestizos (33%). Los cam-
bios según el escore t de vertebras lumbares apa-
rentemente ha sido mas manifiesto en las mujeres
que en los hombres, aunque por el pequeño ta-
maño de la muestra no pudieron demostrarse di-
ferencias significativas. Véase Gráfico 2.
En nuestra investigación este marcador se pre-
senta en equilibrio genético, según el principio
de Hardy-Weinberg y sus frecuencias no difieren
de las reportadas para una muestra de la pobla-
ción norteamericana y por otros autores(21,22,23).

Discusión

Cuando se analiza la frecuencia de polimorfismo
según origen étnico por la clasificación ancestral
utilizada en esta investigación, se puede compro-
bar en el análisis comparativo, que pese a lo pe-
queño de la muestra, hay diferencias sugestivas
en algunos sitios anatómicos. Si se recuerda el
antecedente de que en una población como la
cubana, se estima que el 51% de la población es
mestiza y el 35% es de origen europoide. 
En nuestra investigación se aplico la metodolo-
gía universalmente aceptada de la medición por
signos físicos para el diagnostico presuntivo del
origen étnico(27), que se basan en la inspección y
medición de los rasgos de prognatismo de la
mandíbula, altura de la orbita, diámetro prostio-
basio y el ancho de la nariz y que han sido lle-
vados a una metodología de fácil aplicación pa-
ra los estudios de terreno desde los inicios del si-
glo pasado.
Recientemente en el I Congreso Iberoamericano
de Antropología se redimensionaron las ideas so-
bre la afinidad ancestral, recomendándose bases
metodológicas que consideran minuciosamente
el examen antropométrico en base al ancho de la
nariz, la altura de la orbita, la presencia de prog-
natismo del maxilar superior y el diámetro pros-
tio-basio para clasificar la mujer u hombre negro
con estos objetivos investigativos y que han podi-
do validarse con diversos marcadores bioquími-
cos(28,29). Estos mismos trabajos verifican el nivel
de asociación de estos rasgos con la validación
realizada por técnicas bioquímicas, que se basan
en el análisis del polimorfismo del ADN de los
loci STR (Short Tandem Repeat ), a los cuales se
les reconoce constituyen en la actualidad la me-
jor herramienta para este tipo de estudios de
identificación, siendo utilizados en bases de da-
tos automatizados en muchos países. 
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los cruces y de ecuaciones de genes y cromoso-
mas". Cuando advierte sobre los cuidados de la
aplicación de estas clasificaciones nos dice que la
formación de tipos raciales "depende del aisla-
miento geográfico, de la continuidad ecológica,
del misoneísmo y del endogenismo".
En los últimos 10 años estudios poblacionales de
mas de 9 equipos de investigadores en Europa,
como por ejemplo, el de Gran Bretaña(7) y el de
Rotterdam(14), que analizan resultados de marca-
dores genéticos del polimorfismo del gen del re-
ceptor de vitamina D y de los receptores b de es-
trógenos(17,34) en interacción con los receptores a y
el factor de crecimiento similar a la Insulina(19),
han dejado mas claridad sobre la ausencia de evi-
dencias en el impacto clínico de la fragilidad ósea.
El vocablo ancestro responde a un enfoque más
justo de la socialización del hombre y  de la ínter-
actuación con su medio ambiente. 
Cuando en este texto se analizan los resultados
encontrados según la evaluación del origen étni-
co se plantea su papel lejos de un enfoque de fala-
cia biologicista, sino más bien desde una perspec-
tiva científico-humanista (32,33). 
En una población francesa hace diez años(4) había
sido descrita una frecuencia (13.8%) de este tipo
de polimorfismo (BB) BsmI del receptor de vita-
mina D y su probable relación con la perdida de
masa ósea en mujeres post menopáusicas, como
un indicador de riesgo útil. 
Estos mismos autores 9 años después en una in-
vestigación tipo cohorte prospectiva(5), encuen-
tran una alta asociación de este tipo de polimor-
fismo con la incidencia de fracturas óseas del an-
tebrazo, pero sin poder demostrar su vinculo con
la disminución de la densidad ósea o las relacio-
nes con algunas variables bioquímicas.
Dos estudios realizados en los noventa en locali-
dades coreanas y japonesas, este ultimo de carác-
ter prospectivo, han dejado gran incertidumbre
sobre la probable relación causal entre el poli-
morfismo del gen del receptor de vitamina D, los
factores del estilo de vida y la fragilidad ósea de
esa población(11,12).
Mas recientemente un meta análisis realizado
por Uitterlinden y colaboradores(18,19) y una inves-
tigación realizada en una amplia muestra de mu-
jeres británicas(7) no han encontrado asociación
significativa entre el polimorfismo del gene del
receptor de vitamina D con la perdida de masa
ósea o el índice de fractura.

Conclusión

Dentro de esta conceptualización los resultados
encontrados en nuestra investigación permiten
afirmar el aparente carácter protector del mesti-
zaje en el origen étnico y su aplicación en las
evaluaciones de la composición corporal y la ma-
sa ósea en los diferentes grupos poblacionales, lo
que a su vez coincide con hallazgos descritos en
otros grupos de población. 
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RNC
REGLAMENTO DE PUBLICACIONES

RNC Revista de Nutrición Clínica es una
publicación científica de la Asociación Argen-
tina de Nutrición Enteral y Parenteral (AANEP).

Las páginas de la revistas están cordialmente
abiertas a todos los profesionales para la pu-
blicación de trabajos científicos que respon-
dan al área de la especialidad.

Originales
Trabajos de investigación: Los diseños re-
comendados son de tipo analítico en forma
de encuestas transversales, estudio de casos
y controles, estudios de cohorte y ensayos
controlados. Se sugiere que la extensión del
texto (sin incluir resumen, bibliografía, ta-
blas y pies de figuras) no supere un total de
10.000 palabras. El número de citas biblio-
gráficas adecuado no será mayor a 40 y se
aceptarán hasta 8 figuras, tablas o gráficos. 
Los trabajos de investigación han de ser ori-
ginales y presentarán la siguiente estructura:
Título del trabajo: Los títulos de los traba-
jos no deberán superar las 12 palabras. 
Resumen: conciso y claro, en castellano e
inglés. No será superior a 300 palabras ni
inferior a 150 palabras. Tres a seis palabras
clave deberán ser incluidas al final de la pá-
gina donde figure el resumen. Deberán usar-
se términos mencionados en el Medical
Subject Headings del Index Medicus. 
Introducción: se consignarán las característi-
cas preliminares del tema, el problema de la
investigación y el motivo de su importancia. 
Objetivo: se establecerá qué se quiere lo-
grar con el trabajo. 

Material y método: se expondrán los crite-
rios de selección del material de estudio,
controles y métodos realizados. En general,
es deseable el mínimo de abreviaturas, acep-
tando los términos empleados internacio-
nalmente. Las abreviaturas poco comunes
deben ser definidas en el momento de su
primera aparición. Se evitarán abreviaturas
en el título y en el resumen. Los autores
pueden utilizar tanto las unidades métricas
de medida como las unidades del Sistema
Internacional (SI). 
Las drogas deben mencionarse por su nom-
bre genérico. Los instrumentos utilizados
para realizar técnicas de laboratorio u otras
deben ser identificados, en paréntesis, por
la marca así como por la dirección de sus
fabricantes. 
Resultados: se consignarán los datos obte-
nidos del trabajo. 
Tablas: Deben ser numeradas en caracteres
romanos por orden de aparición en el tex-
to. Serán escritas a doble espacio, y se re-
mitirán en hojas separadas. Tendrán un tí-
tulo en la parte superior que describa con-
cisamente su contenido, de manera que la
tabla sea comprensible por sí misma sin ne-
cesidad de leer el texto del artículo. Si se
utilizan abreviaturas deben explicarse al pie
de la tabla. 
Figuras: Tanto se trate de gráficos, dibujos
o fotografías, se numerarán en caracteres
romanos por orden de aparición en el tex-
to. Deben entregarse escaneadas en forma-
to TIFF a 300 dpi de resolución o en una
copia fotográfica nítida, blanco y negro (no
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diapositiva), de un tamaño máximo de 15
por 20 cm. 
En el dorso de la figura deberá adherirse
una etiqueta en que figuren: número de la
figura, nombre del primer autor y orienta-
ción de la misma (mediante una flecha, por
ejemplo). Si se reproducen fotografías de pa-
cientes éstos no deben ser identificados. 
Las figuras se acompañarán de una leyenda,
escrita en hoja incorporada al texto, que
debe permitir entenderla sin necesidad de
leer el artículo. 
Conclusiones y/o Discusión: se formularán
las principales relaciones y generalizaciones
así también como las excepciones o faltas
de correlaciones y se delimitarán los aspec-
tos no resueltos. 
Bibliografía: las citas bibliográficas irán re-
sumidas al final del texto, donde constará
el número de cita según su orden de apari-
ción (no por orden alfabético de autores).
La referencia de artículos de revistas se ha-
rá en el orden siguiente: autores, emplean-
do el o los apellidos seguido de la inicial
del nombre, sin puntuación y separado ca-
da autor por una coma; el título completo
del artículo en lengua original; el nombre
de la revista según abreviaturas del Index
Medicus; año de aparición, volumen e indi-
cación de la primera y última página. De-
ben mencionarse todos los autores cuando
sean hasta 4 o menos; cuando sean 5 o más
deben citarse los tres primeros y añadir
después las palabras "et al". Un estilo simi-
lar se empleará para las citas de los libros. 

Ejemplos:
Artículo: Broozek J., Chapman C. B., Keys A.
Drastic food restriction: effect on cardiovascu-
lar dynamics in normotensive and hipertensive
conditions. JAMA 1948; 137: 569-74.
Libro: Peña, Manuel y Bacallao, Jorge. La

Obesidad en la Pobreza. Un nuevo reto para
la salud pública. OPS. OMS. Publicación Cien-
tífica Nº 576, 2000.
Capítulo de libro: Lean, Michael. Clinical
Handbook of Weight Management, Martín
Dunitz 1998. London. Cap 2, pág 8.
No deben incluirse en la bibliografía cita-
ciones del estilo de "comunicación perso-
nal", "en preparación" o "sometido a publi-
cación". Si se considera imprescindible citar
dicho material debe mencionarse su origen
en el lugar correspondiente del texto.
Trabajos no publicados: Montero, Julio C.
Obesidad en el Niño. D&P. En preparación. 
Atkinson, Richard L. Symposium Etiologies
of obesity. Presentado en el 22nd Clinical
Congress ASPEN 1998.

Casos Clínicos
En la descripción de uno o más casos clíni-
cos que supongan un aporte al conocimien-
to de la enfermedad, la extensión aconseja-
ble es hasta 3.000 palabras, el número de
citas bibliográficas aconsejable no será su-
perior a 20 y se sugiere hasta un máximo
de 6 figuras o tablas. 

Editoriales
Los autores que espontáneamente deseen
colaborar en esta Sección deberán acercar
el texto al Comité Científico Editorial quien
encomienda a distintos profesionales en los
sucesivos ejemplares, la posibilidad de la
confección de estos artículos. 

Artículos Especiales
Bajo esta tipología se publicarán trabajos de
interés particular para la nutrición y que,
por sus características, no se adecuen a las
tipologías de artículos convencionales de la
disciplina. En esta sección se incluyen ac-
tualizaciones y la discusión de avances re-
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cientes en la especialidad.

Otras secciones
Podrán publicarse informes técnicos de las
Secciones y Grupos de trabajo de la
Asociación Argentina de Nutrición Enteral
y Parenteral (AANEP) así como el conteni-
do de sus reuniones.

Presentación y estructura de los trabajos
Los trabajos editados son propiedad de
RNC Revista de Nutrición Clínica y no
podrán ser reproducidos en parte o
totalmente sin el acuerdo editorial de la
revista. Los artículos, escritos en espa-
ñol o en inglés, deben entregarse en dis-
kette, con su impreso correspondiente y
en procesador de textos Word. Los com-
ponentes serán ordenados en páginas
separadas de la siguiente manera: página
titular, resumen y palabras clave, texto,
bibliografía, tablas y pies de figuras.
Todas las páginas deberán ser numeradas
consecutivamente, comenzando por la
página titular.

Página titular
La página titular deberá contener:
- Título del artículo no mayor a 12 palabras.
- Lista de autores con sus títulos académi-
cos en el mismo orden en el que deben apa-
recer en la publicación. Debe citarse apelli-
do e inicial del primer nombre. 
- Nombre del centro de trabajo y dirección
completa del mismo.
- Nombre, dirección, número de teléfono y
número de fax del autor al que debe diri-
girse la correspondencia.
- Fecha de envío.
Si el trabajo ha sido financiado debe in-
cluirse el origen y numeración de dicha
financiación.

Responsabilidades Éticas
Permisos para reproducir material ya publi-
cado. Los profesionales que deseen repro-
ducir en la revista material (artículos, tex-
tos tablas o figuras) de otras publicaciones
deberán solicitar los oportunos permisos al
autor como a la editorial que ha publicado
dicho material. La Secretaría de Redacción
de RNC Revista de Nutrición Clínica decli-
na cualquier responsabilidad sobre posibles
conflictos derivados de la autoría de los
trabajos que se publican en la Revista. En el
caso de que el artículo ya haya sido publi-
cado, el autor o los autores, en carta de
presentación deben hacerse constar si:
1. Parte de los resultados han sido ya in-
cluidos en otro artículo.
2. Una parte de los pacientes ha sido ya
reportada en un trabajo anterior.
3. El texto o parte del texto ha sido ya pu-
blicado o está en vías de publicación en ac-
tas de congreso, capítulo de libro, etc.
4. Todo o parte del texto ha sido ya publi-
cado en otro idioma.
RNC Revista de Nutrición Clínica acepta
material original, pero considera la publi-
cación de material en parte ya publicado si
el nuevo texto aporta conclusiones diferen-
tes sobre un tema. El autor debe ser cons-
ciente de que no revelar que el material so-
metido a publicación ha sido ya total o par-
cialmente publicado constituye un que-
branto de la ética científica.

Envío de originales y corrección de 
pruebas
Los trabajos, tanto en español como en
inglés deben ser remitidos al Director de la
publicación. Deben entregarse en diskette
en procesador de palabras Word o enviarse
por correo electrónico. El envío se efectua-
rá nombre de:
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RNC Revista de Nutrición Clínica, Dra.
Marcela Dallieri: soportedomiciliario@ya-
hoo.com.ar y a rnc@fibertel.com.ar
El Comité Científico se reserva el derecho de
rechazar los trabajos que no juzgue apropia-
dos, así como de proponer las modificaciones
de los mismos en los casos que considere
necesarios. Para la edición de los textos la
Dirección Editorial se reserva el derecho a la
corrección ortográfica, sintáctica o de estilo
según las normas de la Academia Argentina de
Letras para el correcto uso del idioma.

Periodicidad de la publicación

Esta revista aparece cuatro veces por año.
Compruebe el contenido de su envío
El material a enviar debe contener: Página
titular incluyendo: título, lista de autores,
nombre y dirección del centro, teléfono,
fax del autor y correo electrónico, recuen-
to de palabras, fecha de envío; resumen en
castellano; resumen en inglés; palabras cla-
ves (en castellano e inglés); texto; biblio-
grafía; leyendas de las figuras (en hoja apar-
te); tablas (en hoja aparte); figuras identifi-
cadas (tres unidades); carta de permiso si se
reproduce material; consentimiento infor-
mado para fotos.


