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Evaluación del estado nutricional de enfermos
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               RESUMEN

En un grupo de pacientes con neuropatía epidémica (NE) se reevaluó su estado nutricional al año de seguimiento, pa
los cambios ocurridos y estimar su relación con la evolución clínica individual. Fueron examinados 71 enfermos (40 ho
31 mujeres), 28 con NE óptica y 43  con NE mixta. Se determinaron las vitaminas tiamina, niacina, A y E y se compa
valores con los del riesgo a los 21 d. Se observó mejoría de estos indicadores a los 21 d, como respuesta al tratamienño
un incremento del porcentaje de individuos deficientes y marginales en tiamina y niacina, lo que refleja un disbalance nunal,
sin aparente relación con la evolución clínica que mostró la tendencia a la recuperación de los enfermos. Esta disociae
la clínica y el estado nutricional vitamínico sugiere que la patogenia de la NE  podría estar relacionada con fac
nutricionales. La deficiencia encontrada del estado nutricional vitamínico, podría anticipar un empeoramiento del cuadro
y/o la aparición de manifestaciones clínicas típicas de enfermedades carenciales.

Descriptores DeCS: NEURITIS /epidemiología; EVALUACION NUTRICIONAL; ESTADO NUTRICIONAL; AVITAMINOSIS;
BROTES DE ENFERMEDADES.
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Entre 1992 y 1993, más de 50 000 personas en to
país fueron afectadas por una epidemia de neuro
(NE), cuyas manifestaciones clínicas durante los prim
meses fueron de tipo óptica, seguido de la aparició
enfermos con síntomas y signos ópticos y perifér
(forma mixta), y en la última etapa de la epidem
manifestaciones eminentemente periféricas.1,2 El inicio de
la NE coincidió con un abrupto deterioro de la situac
económica del país, que se acompañó de una ma
reducción de la disponibilidad de alimentos y 
portadores energéticos,2,3 lo cual se manifestó en 
reducción del peso corporal observada en un porce
importante de la población adulta.4
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En el momento del pico de la incidencia de casos
abril de 1993, se realizó un estudio del estado nutricio
a un grupo de enfermos con diagnóstico confirmado
NE. Los resultados obtenidos evidenciaron defi-
ciencias de vitaminas del complejo B y pérdida 
peso corporal.5

Para observar comparativamente los camb
ocurridos y estimar la relación con la evolución clíni
individual, al cumplir el año de evolución, se realizó u
nueva evaluación del estado nutricional de este grup
enfermos. En este artículo se exponen y discuten
resultados de dicha evaluación.
1 Investigador Auxiliar. Profesor Asistente. Instituto de Nutrición e Higiene de los Alimentos (INHA).
2 Doctora en Ciencias. Investigadora Auxiliar. INHA.
3 Doctora en Ciencias. Investigadora Titular. Profesora Auxiliar. INHA.
4 Doctora en Ciencias. Investigadora Titular. INHA.
5 Doctor en Ciencias. Investigador Titular. Profesor Auxiliar. Instituto Superior de Ciencias Médicas de La Habana " Victoria de Girón".
6 Técnico de Laboratorio Sanitario. INHA.
7 Técnico en Procesos Biológicos. INHA.
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MÉTODOS

Fueron invitados a participar en el estudio l
91 enfermos que formaron parte de la investigación 
1993. A cada uno se le citó para ingreso hospitalario d
4 d, divididos en grupos semanales de 10 a 15 perso
Se les realizó examen clínico, neuroftalmológico y fisiátr
toma de muestras biológicas de sangre y orina, así c
evaluación antropométrica y encuestas general y dieté
Las muestras de sangre se obtuvieron en ayunas
venopuntura, se tomaron 2 alícuotas: una en un tubo
anticoagulante EDTA, para la determinación enzimá
de transcetolasa en sangre total (TK) y la otra en un 
sin anticoagulante, donde se dejó separar el suero p
determinación de vitaminas A y E. Las muestras fue
protegidas de la luz y transportadas en recipien
refrigerados hasta el laboratorio de vitaminas del Insti
de Nutrición e Higiene de los Alimentos (INHA) para 
almacenamiento a -20 °C hasta su análisis.
determinación de la actividad de la TK basal y estimul
con pirofosfato de tiamina (efecto TPP) se realizó medi
una modificación del método de Basu6 y Schouten.7 Las
vitaminas A y E se determinaron por los métodos
CarrPrice8 y Bieri,9 respectivamente. Las muestras de or
de la primera micción de la mañana fueron recogida
ayunas y acidificadas con HC1 0,1 N y en ellas
determinó la concentración de N-metil nicotinami
(NMN) por el método de Pelletier,10 por gramo de creatinina
(cr), esta última obtenida por el método de picrato alcali8

Los puntos de corte utilizados para la interpretac
de los resultados son,  para e l  e fecto  TPP
deficiente>20 %; marginal 15-20 %; normal <15 %
para el efecto TPP combinado con la TK: normal 
basal >35 U/L +  efecto  TPP<15  %;  deficiente crón
TK basal <35 U/L + efecto TPP < 15 %; deficien
marginal TK basal > 35 U/L + efecto TPP>15 %
deficiente grave TK basal < 35 U/L + efecto TPP > 15 %; para
vitamina A: deficiente <10 µg/dL (<0,35 µmol/L);
marginal  10-20 µg/dL (0,35-0,70 µmol/L); normal >20 µg/dL
(>0,70 µmol/L); para la vitamina E: deficiente <0,5  mg/dL
(<11,6  µmol/L); marginal 0,5-0,7 mg/dL (11,6-16,2 µmol/L);
normal >0,7 mg/dL (>16,2 µmol/L); para  la  NMN:
deficiente <0,5 mg/g cr; marginal 0,5-1,5 mg/g cr;
normal >1,50 mg/g cr.

La evaluación clínica de los enfermos permitió 
clasificación en recuperados, mejorados, no recuper
y empeorados.11 No obstante, para el análisis estadíst
de la última tabla los enfermos fueron agrupados e
categorías: "mejorados", que considera los recuper
y los mejorados, y "no mejorados" que incluye los q
no experimentaron mejoría y los que empeoraron. P
los fines de este estudio se incluyeron en los aná
 a
as.
,
o

a.
or

on
a
bo
a la
n
s
o

a
a
te

e
a
n

e

.
n

o

os

 2
os
e
ra
is

estadísticos los resultados de las determinacio
bioquímicas realizadas al inicio y a las 3 semanas
ingreso de 1993, así como las obtenidas al año.

Los resultados de la evaluación antropométrica
dietética se presentan en otro artículo.12

ANÁLISIS  DE  LOS  DATOS

En cada corte del estudio (inicio, 21 d y 1 año) 
pacientes fueron clasificados en normales, margina
(bajos) o deficientes para cada vitamina, de acuerdo
los puntos de corte descritos más arriba. Se compar
las distribuciones de los 3 períodos sobre la base d
evaluaciones clínica y bioquímica. Se construyer
también cuadros de clasificación cruzada, entre el gr
de déficit de TK y del efecto TPP y la evolución clínica
los 21 d y al año. Se aplicó un análisis de la varia
(ANOVA) para observaciones repetidas, para cada 
de las vitaminas, considerando las determinaciones
cada variable al inicio, a los 21 d y al año.

RESULTADOS

Entre abril y mayo de 1994, fueron examinad
los 71 enfermos de NE del estudio de 1993, que
consintieron participar, de ellos 40 hombres (57 %) y
31 mujeres (43 %). Las edades promedio fueron, pa
los hombres 45,7 ± 12,5 años y para las muje
38,8 ± 9,7 años. Del total, 28 pacientes presentaron
forma óptica (39,4 %) y 43 la mixta (60,6 %). Los hábit
tóxicos se mantuvieron sin cambios.

En la tabla 1 se presenta la distribución de frecuen
por categorías de riesgo de los valores de las vitam
de todos los enfermos, durante el año de seguimiento
comparación con los valores iniciales, la proporción
casos en las categorías "deficiente" y marginal (ba
disminuye a los 21 d y luego al año se observa un disc
aumento. Mientras que la mayoría de los paciente
mantuvo con valores normales de las vitaminas A y E
año se observaron porcentajes relativamente eleva
de deficientes en tiamina y en NMN.

La tabla 2 contiene las clasificaciones cruzadas
estado nutricional de tiamina, a partir de las catego
definidas por la asociación del efecto TPP y la TK al inic
a los 21 d y al año. Se observa la evidente mejoría a lo
21 d, en respuesta al tratamiento, con una reducción
porcentaje de pacientes en las categorías deficientes
72 % inicial al 33 % a los 21 d, para luego observar
nuevo aumento hasta el 41 % al año.

La tabla 3 presenta la evolución clínica durante
período de observación que confirma la mejoría
recuperación de la mayoría de los enfermos.
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TABLA 1 . Distribución de frecuencias de las vitaminas estudiadas en los 3 momentos del estudio: diagnóstico, 21 d (alta) y al a

                                                   Inicio "n" (%)                                        21 d "n" (%)                              Final "n" (%)
                                      Normal      Marginal      Deficiente    Normal      Marginal    Deficiente     Normal       Marginal    Deficiente
Vitaminas

Efecto TPP (%) 38(43,2) 15(17) 35(39,8) 52(86,/) 3(5) 5(8,3) 48(69,6)   7(10,1) 14(20,3)
N-metilnicotinamida 56(65,1) 19(22,1) 11(12,8) 18(41,9) 4(9,3) 1(2,3) 37(57,8)   5(7,8)  4(6,2)
Vitamina A 69(78,4) 13(14,8)  6(6,8) 33(60) 8(14,5) 2(3,6) 47(73,4) 14(21,9)  2(3,1)
Vitamina E 71(89,9)  8(10,1)  0 48(94) 2(4) 1(2) 61(87,2)   9(12,8)  0

TABLA 2 . Clasificación cruzada de las categorías del estado nutricional de tiamina al comparar
el inicio vs. los 21 d de tratamiento y vs. el año

                                            Inicio vs. 21 d                                      Inicio vs. el año
                      Normal      DC     DA      DG    Total       Normal      DC     DA      DG     Total

Normal 13 4 0 1 18 17 1 1 0 19
Deficiencia
crónica 4 0 0 0 4 3 0 0 2 5
Deficiencia
aguda 11 4 4 1 20 12 1 5 3 21
Deficiencia
grave 13 5 0 3 21 7 5 2 7 21

Total 41 13 4 5 63 39 7 8 12 66

DC: Deficiencia crónica; DA: deficiencia aguda; DG: deficiencia grave.
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TABLA 3.  Clasificación comparativa del estado clínico de 
enfermos de neuropatía epidémica a los 21 d vs. el año de evolución

                                              Al año
A los 21 d        Recuperados    Mejorados    No mejorados   To

Recuperados 5 0 2 7
Mejorados 8 0 0 8
No mejorados* 35 10 6 51

Totales 48 10 8 66

* Se incluyen los 4 pacientes que empeoraron.

En la tabla 4 se relaciona el déficit de tiamina co
condición clínica a los 21 d y al año. No se observó rela
entre el cambio favorable en la evolución clínica y
estado nutricional en tiamina. A los 21 d y al año,
porcentajes de enfermos con deficiencia de tiamina
similares, tanto entre los enfermos mejorados com
los que se mantienen igual.

La tabla 5 muestra la estadística descriptiva de 
indicador bioquímico en los 3 momentos del estu
según la clasificación de su estado clínico a los 21 
tratamiento, junto a los valores de "F" que correspon
al análisis de varianza para observaciones repetida
aprecia una mejoría significativa en el tiempo del es
s

n
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n
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nutricional de tiamina (efecto TPP), niacina y vitamina
en ambos grupos, no así para la vitamina E. No obsta
los cambios en el tiempo siguen las mismas trayecto
en los 2 grupos, es decir, no dependen de la condi
clínica a los 21 d.

DISCUSIÓN

Las neuropatías obedecen a disímiles causas, cu
éstos son nutricional y tóxico-nutricional, tienen u
buena respuesta clínica  al  tratamiento con vitamin
sobre todo del complejo B.13-15 La NE ha mostrado ese
patrón de respuesta en la evolución de gran parte d
enfermos.11 Sin embargo, la respuesta bioquímica de c
paciente a las dosis terapéuticas de vitaminas, no si
un patrón estable y la variabilidad interindividual fu
grande.

En el año de seguimiento de los enfermos de NE
definen 3 etapas. La primera, durante las semanas pr
al  "debut" de la enfermedad, caracterizada por un bala
energético negativo en un porcentaje importante de
pacientes y una notable afectación del estado nutricio
en tiamina y NMN. Estas características fueron tamb
observadas en población aparentemente sana de 
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TABLA 4 . Relación entre la clasificación del estado nutricional en tiamina y la evolución clínica
a los 21 d y al año (no se observó diferencia significativa entre las categorías p=0,54)

                                              A los 21 d                                             Al año
                                  Mejorados           No mejorados          Mejorados         No mejorados
Categorías                n=15         %        n=51         %          n=56        %         n=8           %

Normal 5 29,4 13 70,5 20 94,1 1 5,9
Deficiencia
crónica 1 20 4 80 4 100 0 -
Deficiencia
aguda 2 9,5 19 90,5 18 85,7 3 14,3
Deficiencia
grave 7 31,8 15 68,1 16 84,2 4 15,7

Total de
deficientes 10 66,6 38 74,5 38 65,5 7 87,5

TABLA 5.  Evolución de las variables bioquímicas durante el año de seguimiento al utilizar como referencia la evaluación del estanico
de los pacientes a los 21 d de tratamiento

                                                                              Inicio                         21 d                  Al año
Variable                               Estado clínico*           Media ± DT           Media ± DT          Media ± DT        Valores de F y de p

Efecto TPP Mejorados 19,7 (14,6) 7,73 (5,1) 10,6 (10,5) F= 6,95 p=0,001
 (%) No mejorados 18,1 (10,8) 9,3 (7,9) 15 (21,6)
N-metilnicotinamida Mejorados 2,06 (2) 4,7 (3,7) 5,78 (5,8) F= 7,39 p=0,001
(mg/g cr) No mejorados 3,01(2,8) 5,8 (4,95) 3,79 (2,84)
Vitamina A Mejorados 34,7 (17,2) 35,5 (12,5) 23,7 (9) F=3,36 p=0,03
(µg/dL) No mejorados 36,1 (19,6) 36,4 (17) 29(9,9)
Vitamina E Mejorados 2,06 (2) 1,24 (0,25) 1 (0,34) F=2,55 p=0,08 NS
(mg/dL) No mejorados 1,39 (0,53) 1,46 (0,62) 1,08 (0,27)

* Mejorados n=16; no mejorados=50.
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centinela, estudiadas durante el mismo período.16 La
segunda, durante el período de hospitalizació
tratamiento, que destacó por la tendencia a la me
clínica de los pacientes y del estado nutricional de
vitaminas del complejo B, en tanto la tercera etapa, d
el alta hasta el año, donde los enfermos recibie
recomendaciones sobre la dieta a seguir y la prescrip
del tipo de suplemento vitamínico, que se caracterizó
una tendencia sostenida a la mejoría del cuadro clín
una tendencia al aumento del porcentaje de pacie
deficientes en las vitaminas del complejo B evaluada
relación con el momento del alta hospitalaria, com
observa en la tabla 5. Esto pudiera explicarse debi
consumo de una dieta insuficiente, al consumo de
suplementos en una cantidad y frecuencia inapropi
o a ambos, al menos durante los 3 ó 4 meses ante
estudio. Las características de la lesión anato
patológica descrita en pacientes de NE recuerda
derivadas de causas nutricionales y tóxico-nutriciona17

y la respuesta clínica favorable al tratamiento 
vitaminas del complejo B apoya esta observación.
obstante, en un grupo de estos enfermos, con defici
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bioquímica de tiamina y de niacina confirmadas,
observó una evolución favorable de su estado clínic
año. Esta disociación entre la evolución clínica y el es
nutricional vitamínico sugiere que la lesión inicial pu
estar relacionada, además del déficit nutricio
observado en los enfermos de NE,18 con otros factores
no nutricionales.19,20 La afectación encontrada del esta
nutricional vitamínico, podría anticipar un empeoramie
de su cuadro clínico y (o) la posible aparición 
manifestaciones clínicas típicas de enfermeda
carenciales.

SUMMARY

The nutritional status of a group of patients with epidem
neuropathy (EN) was reevaluated after a one-year follow-up
observe the changes occurred and to assess their relationship
the individual clinical  evolution. 71 patients (40 men a
31  women) were examined. 28 had optic epidemic neurop
and 43 mixed epidemic neuropathy. Vitamins thiamine, niacin
and E were determined and the values were compared with t
of risk 21 days later. There was an improvement of these indica
after 21 days as a response to the treatment, and an increas
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year later of the percentage of individuals deficient in or situ
at the margin of  thiamine  and  niacin,  which  reflects  a nutrit
unbalance without an apparent association with the clin
evolution that showed a trend towards the recovery of the pat
This disassociation between the clinics and the nutritional
vitamin status suggest that the pathogeny of the EN ma
connected with nonnutritional factors. The deficiency foun
the nutritional vitamin state could anticipate a worsening of
clinical picture and/or the appearance of clinical manifesta
corresponding to deficiency diseases.

Subject headings: NEURITIS/epidemiology; NUTRITION
ASSESSMENT; NUTRITIONAL STATUS; AVITAMINOSIS
DISEASE OUTBREAKS.
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